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Para todo aquel que siente que la Medicina es 
algo mas que el ejercicio de una profesi6n, que el trabajo 
diario de la Cl£nica y del Laboratorio piantean continuas 
incognitas que despejar, la necesidad de ahondar, de imres- 
tigar, llega a ser un imperativo. Y para el que no olvlda 
su carActer universitario, la obtenci<5n del T£tulo de Doc­
tor supone un moniento importante de la vida, un alto en el 
caraino que obliga a meditar y recapitular sobre los hochos 
y las personas que han hecho posible que llegue ese momento 
al que aliora aspiro .
Mi vocacidn por la Medicina, producto del ambien 
te familiar, con varias generaciones de médicos, aflor<5 pre- 
cozmente en mi juventud. En los primeros ahos de estudio, - 
fur alumno interno de las c£tedras de Fisiologia General y 
Fisiologla Especial de los profesores Taraarit y Gallego, que 
marcaron una impronta decisive en mi modo futuro de entender 
la Medicina, e intentaron inculcarme una formacidn bdsica 
que, pese a sus esfuerzos, sierapre he tenido la sécréta sos- 
pecha de que no fué todo lo buena que, sin duda, ellos dese^ 
ron.
Mis primeros pasos en la Clrnica los d£ en la 
cAtedra de Patologia Médica del Prof, V, Gilsanz, donde tan- 
to él como los médicos que con ê± trabajaban (especialmente
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los cires. Espinds, Descalzo, Barrios y Rebollar) trataron 
de transmitirme sus muchos conociraientos, as£ como su adrai 
rable forma de hacer on la practice médica diaria.
Tras la finalizaci(5n de la Licenciatura, cont^ 
nué trabajando en la Catedra de Patolog£a Médica del Prof.
V. Gilsanz, especialmente en la seccidn cardiopulmonar de 
los dres. Vergara y Estella, procurando adquirir los conoci 
mientos especializados que iban a dirigir mi actuaciiSn pro- 
fesional futura, frutro de la cual fué mi incorporacidn a 
la Unidad de Cuidados Intensives y Coronarios del Hospital 
Cl£nico en 1971» donde el Prof. F.J. de El£o y sus Inmedia- 
tos colaboradores (dres. Mart£n Santos, Esteban de la Torre 
y tantos otros ) me formaron, durante mis afios de rosidente, 
en el cuidado del enfermo en situacidn cr£tica,
Posteriormente, desde mi incorporacidn en 1973 
al Departamento de Medicina Intensive de la Ciudad Sanitaria 
"19 de Octubre"’, el dr. Schoendorff me ha animado constante- 
mente a la realizacidn de la tésis doctoral, ds juste reco- 
nocer que este trabajo probablemente no hubieso sido posible 
sin su generoso apoyo.
Los dres. Mart£n Escribano y Palomera Trade, de 
la Secci6n de Neumolog£a de la C.S. "1 ^ de Octubre”, me han 
prestado una inestimable ayuda. Del primero ya recib£ su va
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liosa influencia en los anos en que estaba encargado de la 
Secci^n de Neumologfa del Departamento de Exploraci6n Car­
diopulmonar del Hospital Clfnico. A ambos he semetrido a 
constantes consultas mis dudas e incognitas durante la re& 
lizaci<5n de este trabajo; tengo la comriccidn de que sin - 
esta relaci<5n directa, los errores que hubieran podido des 
lizarse en su desarrollo serfan mucho mayoros *
Finalmente, he de hacer constar la desinteresa 
da ayuda de todos los medicos y enfermeras del Departamen­
to de Medicina Intensive, an especial de los dres* Paylos 
y  Loz^ano, que sin reserve alguna me dedicaron gran parte - 
de su esfuerzo y trabajo diaries,
A todos los que directa o indirectamente han 
colaborado en la realizacidn de esta tésis, mi mas sincere 
agradecimiento, Siento profundamente que érte haya de ser 
péstumo en el case del dr* Lozano, tan buen amigo como 
comnahero de trabajo.
‘ n





PSAP - Presién sistolica arterial pulmonar, 
PDAP - Presion diastolica arterial pulmonar.
PAP - Presion arterial pulmonar media,
PCP - Presion canilar pulmonar de enclavamionto,
pyc - "^resion venosa central (presién auricular derecha), 
PDAP-PCP - Gradiente existante entre la presion diastolica 
arterial pulmonar y la presion capilar pulmonar 
de enclavamiento,
RPT - Resistencia nulmonar total,
RPA - Resistencia pulmonar arteriolar.
l'FECANIC A RES PXRAT PRIA
- Volumen tidal (volumen corriente), 
CV - Canacidad vital,
VRI - Volumen de réserva insoiratoria,
VRE - Volumen de roserva espiratori. a ,
CI - Canacidad insniratoria,
VR - Volumen residual,
CER - Canacidad funcional residual,
OPT - Canacidad pulmonar total,
VC - Volumen de cierre,
CC - Canacidad de cierre,
T  _ Ventilacion alveolar,
A
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Tg - Volumen minuto respirâtorio,
V “^/V^. - Espacio muerto fisiologico.
- Compliance pulmonar efectiva,
XPPB - Ventilacién con presién positiva intermitente 
T^ EEP - Presion positiva espiratoria final,
CPPV - Ventilacion con presion positiva continua.
DAT OS Cr AS OMETRIC OS
^"2 Presion parcial de oxigeno.
^a°2 - Presion parcial de oxigeno arterial,
’’a ”2 - ^resion parcial de oxigeno alveolar.
^ " 2  ' “^resi on parcial de oxigeno en sangre venosa mezcla
da.
R > ° 2  - Presion 
nal,
parcial de oxigeno en canilar pulmonar fi-
- Presion parcial de oxigeno inspirado.
PCO^ - Presion parcial de anhidrido carbénico •
- Presion narcial de anhidrido carbonic art criai,
^A^”2 - Presion parcial do anhidrido carbénico alveolar.
P-CO^ - V 2 Presion parcial de anhidrido carbonico on sangre
venosa mezclada •
Presion parcial de anhidrido carbénico en canilar
pulmonar final.
PB Presion barometrica •
T^-To n ■" Presion parcial del vanor de agua.
—8—
P(A-a)0^ - Gradiente alveolo-arterial de oxigeno,
- Contenido de oxigeno arterial,
C-O^, - Contenido de oxigeno en sangre venosa mezclada,
- Contenido de oxigeno en capilar pulmonar final*
C (a-v)0^ - Diferencia arteriovenosa en contenidos de oxi­
geno ,
#
- Consumo de oxigeno,
SO^ - Saturacion de oxigeno,
FiO^ - Fraccion inspiratoria de oxigeno,
Hb - Hemoglobina,
- Shunt intrapulmonar real o anatomico,
• ,•
Ç /O, - Mezcla venosa total,va t 
• •
v /q - Relacién ventilaci6n/perfusi6n.
Q_^  — Volumen minuto cardiaco,
R - Cocionte respirâtorio,
DATOS ESTADISTICOS
X - Media aritmética,
N - Numéro de las muestras,
s - Desviacién standard de la media muestral,
cj* - Desviacion standard de la media poblacional,
S.E.M, - Error standard de la media,
p - Probabilidad estadistica,
T - Coeficiente de correlacion.
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3 — Error tipico de la estima de y sobre x,y ,x
s - Idem, corregido para pequehas muestras,y , X




La existencia de insuficiencia. respiratoria 
grave, secundaria a traumatismes sin lesién directa del 
pulmén, comenzé a ponerse de manifiesto en los afios si- 
gui entes a la Segunda Guerra l^^ndial (l), cuando el in- 
cremento en el empleo de las transfusiones sanguineas, 
y los nuGVoe métodos d’o tratamiento de la insufi ci encia 
renal, comenzaron a pormitir la sobrcvivencia de los 
grandes traumatizados durante el tiempo suficiente para 
desarrollar nuevas complicaciones de lesiones antcrior- 
mente létales. Posteriormente, varias publicaciones so­
bre las observaciones realizadas durante la Guerra del 
Vietnam, hen puesto de manifiesto la impoi»tancia de éste 
sindrome (2 ,3 ).
En 1967, ASHBAUGH y cols. (4) observaron que 
una gran variedad de enfermedades médicas 3/" quirrlrgicas 
conducian ocasionalmente a un cuadro respiratorio simi­
lar al sehalado como insuficiencia respiratoria poscrau- 
mética. Dicho cuadro, que denominaron sfndrome del dis­
tress respiratorio agudo del adulto, se caracterizaba 
por:
1 ) Xnfiltrados alveolares pulmonares difusos bilatérales 
en ausencia de insuficiencia ventricular izquierda.
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2 ) Aumento del gradiente alveolo-arterial de oxigeno, 
con hipoxernia progrèsiva,
3 ) Disminucidn marcada de la compliance*pulmonar, con 
aumento del trabajo respiratorio,
h) Formacién de raenbranas hialinas en los alveoles pul­
monares Y  evolucién progresiva hacia la fibrosis pul 
monar difusa,
El desconcierto inicial ante la variada gama 
de causas desencadenantes, hizo aparecer en la literatura 
denominaciones tales como pulmén humedo, atelectasia con­
gestive, hipoxernia refractaria, edema pulmonar lesional, 
insuficiencia respiratoria aguda post-traumatica, pulmdn 
de shock, pulmon post-transfusional, pulmdn de Da Nang, 
insuficiencia respiratoria aguda catastréfica y sfndrome 
de las menbranas hialinas del adulto,
La justificacién de studiarlos en on sfndrome 
comun se debe al hecho de que, cualquiera que sea el mec& 
nismo.de produccién de este cuadro, la evolucién clfnica y 
los hallazgos fisiopatolégicos son idénticos. Para algunos 
autores, se tratarfa de una reaccién pulmonar inespecffica 
ante una variada gama de insultes pulmonares.
Se utilize en este texte la 'alabra inglesa complian­
ce, dndo one esté internacionn.1 :r.e'ntG acctada y ningana de 




Aunque la raiiltitud de causas que pueden con- 
ducir a este cuadro originan lesiones fundamerxtaimente 
vasculares, segÆn que el factor etiolégico aotùe pi^ima- 
riamente por vfa aerea sobre el alveole, por via aarea y 
vascular simultaneamente o por vfa vascular, puede clasi- 
ficarse la etiologfa como se muestra en la TABLA T (5-2 3).
Entre las neumopatfas por inh.alaci<5n, tenemos 
los gases sofocantes del tipo de los empleados en la Pri­
mera Guerra Mtindial (Fosgeno, Palita, Cloropicrina) y cie^^ 
tos componentes de use industrial (Cloro, Bronio, Anoniaco, 
Azufre, Formol, Vapores nitrosos, etc.). También, por eli- 
minacién por via respiratoria tras su ingesta, puodon - 
actuar el Mazout, gasolina, gasoil, etc. Mas conocido es 
el denominado sfndrome de Menddlson, consecutlvo a aspira- 
cién del jugo gdstrico hacia el interior del aparato 
ratorio.
De entre las causas que originan lesién alveo­
lar y vascular simultanées, destacan el empleo de concen- 
traciones elevadas de oxfgeno on la mezcla gaseosa respi- 
rada, la radioterapia, los cuadros urémicos, la intoxica-
îA B L A  I
DISTRESS RESPIRATORIO DEL ADULTO -  ETIOLOGIA
A )  A L T E R A C I O N  A L V E O L A R  D I R E C T A
NEUM O P A T T A S  FOR INH A L A C I O N  
QU E M ADURAS  P U L M ONARES
s u m e r s T o n
N E U M O P A T T A S  VI RA LES
B) A L T E R A C I O N A L V E O L A R  Y V A S C U L A R  S I M U L T A N E A S
T Ü X I C I D A D  POR EL OXIGENO
R A D I O T E R A P I A
UR EMIA
I X T O X I C A C I O N  POR PARAQUAT.
I N T O X I C A C I O N  MEDIC AME N T 0 S A ( F U R A N T 0 1N A , U S U L F A N ) 
I N T O X I C A C I O N  POR B A R B I T U R I C O S  Y DEPRES TONES DEL S.N.C
C )  A L T E R A C I O N  PR I H A R I A M E N T E  V A S C U L A R
SHOCK
T R A U M A T I S M O S
C I R C U L A C I O N  E X T R A C O R P O R E A  P R U L O N G A D A  
SEPSIS
EMBOLTA CRASA 
EMBOLIA  A M N T O T I C A  
P O L I T R A N S F U S I O N
PANCR E A T I T I S  
PE R I T O N I T I S  
O C L U S I O N  INT ES TINAL
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ci<5n por compuestos organo-fos for ados como el Paraquat, 
y ciertas intoxicaciones medicamentosas, en especial las 
ocasionadas por barbituricos y depresores del sistema n^r 
vioso central (SNC), de las que es un case especial la 
originada por heroina on drogadictos.
Las etiologfas mas frecuentemente encontradas 
son las que actrSan alterando pri mari ament e las -v^ asos pul- 
monares, como el shock, traumatismes graves, sepsis, trans 
fusiones sanguineas, cuadrod abdominales graves como pan­
creatitis, peritonitis y  oclusi<5n intestinal, embolias 
grasa y amnidtica, circulacidn extracorporea prolongada 
y coagiilacldn intravascular*
ISTo dobo olvidarse que, con frecuencia, existe 
una constelacidn etioldgica en muchos de les pacientes 
que sufren el sfndrome del distress respiratorio agudo 
del adulto. Asf, en un traumatizado grave pueden coexistir 
las circunstancias etioldgicas del traumatism, en sa, una 
situacidn de shock, transfusiones sanguineas repetidas, 
posible embolismo graso tras fracturas de huesos largos, 
etc ,
2.B, 1ÎECANXSM0 INTTMO DE LA LESION ALVEOLO-CABILAP:
El mécanisme intime de lesidn de las estruc- 
turas alveolo-capilares estd siendo objete de numeresos
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trabajos. Tras provocarse un estado de shock de mancra 
experimental, se ha comprobado por microcinematograffa 
do la superficie pulmonar (24), un heoho constante y 
precozî un vasoespasmo de las arteriolas pulmonares, que 
se traduce por hipertensi<$n pulmonar, muchas veces tran- 
sitoria. Al parecer, no existe duda respecte a la inter- 
venci<5n de las proteasas en estos efectos. VOSS y cols* 
(2 5 ) han demostrado que la administraci6n de $0.000 uni- 
dades de Trasylol a un perro con sepsis, &v±t6 cas! ente 
ram en te la elervacidn de la resistencia pulmonar y el dé­
sarroi lo de la lesi&n.
Han sido sugeridos un buén niSmero de agentes- 
a los cuales atribuir la inducci&n de las lesiones pulmp 
nares (2 6 ): l) La presencia de endotoxina bactoriaiia ac~ 
tuando directamente sobre la membrana oapilar del pulmdn;
2 ) La existencia de coagulacidn intravascular diseminada 
con presencia de trombina y de fibrinopeptidos produci- 
cos por la activaci<$n de la plasmina; 3 ) La agrogacidn 
de plaquetas y la liberacidn de serotonina, histamina, 
dîfosfato de adenosina o prostaglandinas; 4) lo, activacidn 
del sistema de kinina; 5 ) La intervencidn de otros p4pti- 
dos vasoactives generados a partir de las proteinas de 
las celuias en degeneracidn por liberacidn de enzimas li- 
sosomicas proteolfticas; 6 ) El embolismo graso; 7 ) La hi- 
poxemia y la acidosis local o sist(Smica, indiferontemente 
de que se trate de acidosis respiratcria o metabdlica;
8 ) La existencia de una posible descarga cerebral autdzao-
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ma que actiîe sobre el puln<5n; 9 ) La liiperoxia ( intoxica- 
ci<5iï por oxfgeno), y lo) La existencia do hi p o albumine- 
mi a como factor coadyuvante.
2.B.1, ENDOTOXHTAS BACTERXANAS
Para valorar el papei de las endotoxinas bac- 
terianas, h an sido llcrrados a cabo una serie de experimej^ 
tos* Con objeto de separar la acèidn directa de la endot^. 
xina sobre la membrana oapilar pulmonar de sus efectos 
cundarios, consistentes on inducci&n de coagulacidn intra 
vascular diseminada, sé administré a la sangro de perfu­
sion de puliTïén aislado de conejo, endotoxina a pequehas 
dosis (0,05 a 0,5 mgr.), observandose elevacién de la pr^ 
sién de perfusién a los 15 minutos* La adicién de una do­
sis de heparina triple de la usual a la sangre de perfu- 
sîén, neutralisé virtualmente la respuesta (27)* ÏOTC y 
cols. (28) observaron que, cuando se ahadfa endotoxina a 
la sangre hecha incoagulable con citrato écico, en cl lé- 
bulo pulmonar sometido a perfusién no se producfa aumento 
de las resistencias, Asf quedaba indicado el papel del si^ 
tema de coagulacién, y  posibleraente del calcio, en la 
accién de la endotoxina.
Estos hallazgos sugieren, sin duda alguna, 
que la endotoxina no afecta directamente al pulmén, con-
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firmando los primeros resultados de KUIDA y HINSHA¥ (29, 
30), quienes utllizaron solucién de gelatina para perfu­
sién. Cuando se anadié un fragmente de la capa superfi­
cial del plasma coagulado, conteniendo globules blancos 
y qulzé plaquetas, al plasma de perfusién, la introduccién 
de endotoxina indujo el mismo efeoto que la sangre complé­
ta, Temos pues, que al parecer, la endotoxina lesiona el 
pulmén valiendose como medio de los globules blancos o 
plaquetas, ya por destruccién do los primeros o por aglo- 
moracién de las ultimas (28,3 1 ), postulado que apoya el 
punto de vista de que las sustancias activas deben ser 
producidas secundariamente por la endotoxina para originar 
la lesién del pulmén y la vasoconstriecién pulmonar, Sin 
embargo, falta todavfa determiner con precision la inter- 
accién de los papales de las plaquetas, leucocitos polimo£ 
fonucleares y constituyentes de las globulinas del plasma 
complète del cual depende la coagulacién.
2.B.2. COAGTJLACXON INTRAVASCULAR DISSMIN.IDA
üh hecbo concrete es que ocurre coagulacién 
intravascular diseminada en muchas situaciones clfnicas 
asociadas a la lesién pulmonar que estudiamos, incluyen- 
do la endotoxemia (32,33)# B1 factor H ageman (XIl) es ac­
tivai o no solo por la lesién tisular, sine tarabien por la 
combinacién de endotoxina, anticuerpos y complexaento (3 4 ).
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El factor XXI inicia la coagulacién y al mismo tiempo 
convierte el plasminégeno en plasmina para producir fi- 
brinopéptidos. Aunque BAYLEY (35) comprobé que la infu- 
sién de fibrinopéptidos aumenta la resistencia vascular 
pulmonar, OLSSQN y cols. (36) observaron que, perro s deg. 
fibrinados rospondieron a la inyeccién de trombina con 
hipertensién pulmonar, en ausencia de coagulacién eviden 
te* Asf pues, permanece en duda el papel de los fibrino­
péptidos.
La presencia de trombina puede ser la vfa fi­
nal. OLSSON y  cols. (3é) lian observado que la inyeccién 
experimental de trombina produce vasodilatacién perifé— 
rica y, al mismo tiempo, aumento de la resistencia vascj^ 
lar pulmonar. La inyeccién de trombina induce formacién 
de fibrina y acumulacién de plaquetas. Es dudoso el pa­
pel de la obstruccién intravascular por raicroembolos o 
trombosis en casos de resistencia vascular elevada. Puede 
ocurrir la reaccién en animales desfibrinados con reptila 
sa, la cual suele invertirse rapidamente por la adm:,:; Ls- 
tracién de heparina. Ambos hallazgos postulan contra la 
obstruccién por taponamiento del vaso pulmonar, y abogan 
en pro de una reaccién de constriecién vascular pulmonar.
2.B.3, AGRECtACICN PLAQUBTARIA
A menudo se registre agregacién de plaquetas 
en el shock séptico y  en otros estados caracterizados por
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coagulacién intravascular diseminada. Mediante el empleo 
de plaquetas raarcadas con cromo radiactivo (37), se ha 
comprobado acumulacién de plaquetas en los pulmones a 
dida que el recuento de las mismas disminuye en estas con 
diciones. Como es sabido, el difoafato de adenosina y  la 
serotonina, ambas vaso cons tri ctoras pulmonar es vascular es 
(38,3 9 ), son liberadas de las plaquetas acumuladas, y ambaf 
producer tambien dilatacién peidférica. As£ pues, cabe lie 
gar a la conclusién de que el aumento de las resistencias 
pulmonares pudiera ester relacionado con la liberacién de 
sustancias vasoactivas a partir de las plaquetas. Sin _ 
embargo, la inhibicién de la serotonina por metisergida 
no bloquea la reaccién. Otra posible serie de sustancias 
procedentes de las plaquetas pueden ser las prostaglandi­
nas Eg y Eg cK (4o), que hoy sabemos son vasoconstrictoras 
pulmonares y broncoconstrictoras en el perro (4l).
2.B.4. ACTIVACION DEL SXSTEÎiA DE lŒNIïTA
La activacién del sistema de Icir.lna a travos 
del factor Hageman (34) puede desompehar un papel en la 
reaccién pulmonar. Se ha demostrado clararaente que la in­
yeccién de bradikinina en la arteria pulmonar produce au­
mento de la resistencia vascular pulmonar (42)» Ptuebas 
obtenidas de expérimentes en primates indican que la in­
yeccién de endotoxina disminuye la precalicreina (43).
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ATTAR y cols, (44) :Aan demostrado que la bradllcinina, 
activada en importantes cantidades en pacientes sépticos 
y  chocados, desempefîa un papel decisive en la perdida de 
plasma, Mediciones efectuadas en el Hospital General de 
Massachussets en pacientes con sepsis grave, demostiaron 
una reduc cién nranifiosta de precalicreina, mas intense en 
los pacientes que estaban hipotensos en el rnomento de las 
observaciones (45). Se observé elevacién de la bradikini­
na por encima de 3 ng/ml en el 60/6 de los pacientes hipo- 
tensos pero sin enfermedad hepética, y en el 66^6 de los 
hipotensos con bepatopatfa# Sin embargo, no se comprobé 
correlacién exacta entre la concentracién de bradikinina 
on el plasma y el grade de shunt intrapulmonar.
2.B.5. PEPTXDOS VAS'OACTIVOS
Procédé reconocer que ignorâmes la naturaleza 
exacta de la sustanoia o sustancias existantes en la san- 
gro venosa despues de un traumatisme, shock o sépsis, que 
producen edema y vasoconstriccién pulmonar, ï -% e n d o i  c 
ya hemos sehalado que produce los mismos cambios pulmona- 
res (46). Si la endotoxina activa el compleraenta para pro 
ducir la lesién pulmonar por mediacién de leucocitos (47, 
4 8 ), o si son liberadas enzimas lisosarnicas, en cualquier 
caso es casi cierto que existen otras sustancias, inclu- 
yendo péptidos vasoactives, que producen directamente anq 
malias pulmonares tempranas. El hecho de que el Trasylol
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sea capaz experimentalraento de bloquear el desarrollo y  
transforencia del agente active al preparado pulmonar so­
metido a perfusién precedente de un animal séptico, argu- 
lle en pro de que las peptidasas intervienen en su pro­
duc cién. Precede, en consecuencia, concluir que en elgun 
punto de la cadena de induccién de este factor activo en 
el plasma, ya derivado de las plaquetas, de la actividad 
do la coagulacién o de otras fuentes, deben ballarse in- 
volucradas peptidasas y péptidos en concentraciones anor­
males. Ademas, es évidente que la elevacién de la resisten 
cia vascular pulmonar observada en pacientes sépticos (4 9 ) 
desempena un papel en las dtt.fi cuit ad es del sistema cardip, 
vascular para satisfacer las altas demandas circulatorias 
para la recuperacién (50).
2.B.6. EMBOLXSMO GRASO
Un aspecto de gran intorés es la evident© co­
rrelacién entre las alteraciones del métabolisme graso que 
aparccen en el shock, y la aparicién de distress respirât© 
rîo. En el llamado pulmén de shock, el embolismo graso es­
té frecuentemente présente (51). Este hecho es todairfa mas 
evident© en los casos de shock traumético, en los que la 
presencia de glébulos de grasa en los capilares pulmonares 
es capaz de producir hipertensién pulmonar.
Mediant© el empleo de trioleina marcada con 
Xodo 131 en traumatismes expérimentales (52), se sabe que
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la zona traumatizada no es la unica que libera grasa, 
sino también todos los depésitos del organismo (53). Y  
esto no solo ocurre por traumatismoa, sino que ante dive-p 
sas situaciones de stress pueden movilizarse bacia la saji 
gre dcidos grasos que, en cantidades considerables, unas 
voces se agrogan y otras se estarifican, formando glébulos 
grasos de suficieirte taraaho para producir impactacién en 
los capilares pulmonares.
Entre las situaciones capacos de desencadenar 
esta altoracién, se oncuentran procesos tan diverses como 
las quemaduras extensas, diabetes mellitus, infecciones, 
traumatismes bepéticos, bfgado graso, pancreatitis, trans- 
fusiones sanguineas, anestesia por inJialacién^, mas a je car- 
diaco, linfograffas, transplantes renales, instalacién o 
retirada de prétests de cadora, etc. (54— 60),
La presencia de grasas neutras en el pulmén 
desencadena una activacién de la lipoprotein-lipasa pulmo­
nar, la cual hidroliza las grasas, degradandola en deidc3 
grasos libres (AGL), La capacidad de los AGL para lesionar 
los capilares pulmonares, esté fuera de duda (61). En estas 
situaciones, la elevacién de la lipasemia se lia interpreta- 
do como un Indice del grade de raovilizacién de grasas ha- 
cia el torrente vascular (62,6 3 ), aunque para otros esta 
lipasa serfa procédante del pancreas (64). La morfina, mu­
chas voces utilizada en estos enfermos con distress respi-
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ratorlo, traumatizados, etc», puede elevar la lipasemia 
hasta 2 0 voces su cifra normal, anulando por tanto los 
valores obtonidos en su aspecto como indieadores de la 
presencia de grasa intravascular (65).
Se sabe que los glébulos de grasa inducen la 
agregacién plaquetaria y eritrocitaria a nivel de las ar- 
teriolas yc capilares pulmonares, asf como en otras zonas 
vasculares de la econorafa (66,67). Estos acdraulos celula- 
res intracapilares inducirfan una liberacién secundaria 
de serotonina, histamina, bradikinina, etc. En enfermos con 
embolos de grasa en su torrents vascular, se pueden detec- 
tar frecuentemente plaquetopenia y descenso del hematocri- 
to sin relacién con pérdidas hométicas objetivables; esto 
se podrfa atribuir a hemorragia intrapulmonar, hemolisis 
transitoria o coagulacién intravascular (39-61,66,68-7 1 )#
La cifra baja de plaquetas se ha relacionado con su agre­
gacién en t o m o  a acdmulos grasos en los pulmones y en otros 
lugares; inclus© ha sido demostrada una correlacién signi­
ficative entre la intensidad de la plaquetopenia y  el au­
mento del gradient© alveolo-arterial de oxfgeno (72).
2.B.7, ACroOSXS E HIPCKEMCA
La asociacién de acidosis con el distress res^ 
piraterie del recién nacido, es un hecho conocido hace 
tiempo (73,74)» Se sabe que la acidosis secundaria a hipoxia
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produce vasoconstriccién pulmonar (75), y que la reduccién. 
del flujo pulmonar provoca un aumento de la tensién super­
ficial alveolar (76). Esta otservacién tambien ha sido - 
comprobada por CHERWICTC y  cols, (77), que encontraron dis- 
minuido el factor tensoactivo alveolar (surfactant©) tras 
la hipoperfusién pulmonar. Concordantemente con esto, - 
SCHAEFER y cols. (7 8) hallaron que la acidosis respirato- 
ria descompensada en cobayas, se acompanaba de una dismi- 
nucién del contenido de cuerpos laminares de los neumoci- 
tos tipo IX. Los datos anteriormente citados, asf como los 
resultados de otros ©studios (79,8o), indican una estrecba 
relacién entre hipoxia, acidosis, vasoconstriccién y pro- 
duccién de surfactant©. Esto condujo a CHU y cols, (Sl) a 
indicar que la hipoperfusién del lecho vascular pulmonar 
era el factor etiolégico primario del sfndrome del distress 
respiratorio•
La acidosis y la hipoxemia reduc en la producciér 
de fosfolipidos estabilizadores alveolaros (82). La lecitj^ 
na o fosfatidil-colina es el principal compcnente fosfoli- 
pfdico del surfactant©; su sfntesis se realiza fundamental, 
monte por dos vf as : l) A partir de la colina, y z) median­
te metilacién de la fosfatidil-etanolamina o metionina*
La primera vfa es la que se inhibe en la hipo3cia y  la aci­
dosis (83), y  es ademés la vfa principal para la formacién 
de la lecitina (84). Se ha comprobado que ésta alteracién
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es reversible al ajustar el pH a nivelem fisiolégicos (85 ) » 
La disminucién de la sfntesis de lecitdLna en estas; circuns­
tancias se debe a la influencia del pH sobre ciertos enzi­
mas que intervienen en el proceso de sfntesis (colinquina- 
sa, citidil-transférasa, colfn-fosfo-transferasa)♦
2.B.8. PAPEL DEL SISTEMA NERTIOSO CENTRAL (SNC )
Debe resaltarse la importancia progresivanent© 
creciente que esté adquiriendo el papel del SNC en la etio- 
logfa del sfndrom© del distress respiratorio, Eki la pasada 
Guerra del Vietnam se observé que, aproximadaraente el 855^  
de los individuos que fallecfan de traumatismes cran©ales, 
algunos tras relativament© escasos minutes, tenfan el cua- 
dro pulmonar coraploto del distress respiratorio on la autoj^ 
sia (86), Eh un subgrupo que fallecié de traumatismo craneal, 
pero en el que coexistfa seccién modular, no se encontraron 
las lesiones pulmonares, Experimentalmente, lesiones situa- 
das en el area preéptica del hipotélamo de las ratas, pre- 
sumiblemente area del control autonéradco, producen edema 
pulmonar, que puede ser prevenido por seccién de la médula 
cervical (87)# La explicacién clésica de este tipo de edema 
pulmonar neurogénico era la existencia de una respuesta 
simpética masiva, que conducfa al desarrollo de una insufi- 
ciencia ventricular izquierda.
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En la actualidad se piensa (88) que este razo- 
naraiento ha de ser roexaminado. En algunos estudioe se ha 
demostrado la ausencia de fracaso ventricular izquierdo.
Hay una disfuncién autonéraica que adquiere la forma de au­
mento del tono vascular de las vénulas pulmonares ("esffn- 
teres pos tcapilares” ) •> Las vénulas han sido identificadas 
como el lugar en ei que la resistencia aumenta mas répida 
y dramaticamente durant e el shock hemorrégico (89), Este 
aumento de la resistencia puede ser aholido por la dener- 
vacién del pulmén inraediatamente antes de la hemorragia (90)* 
Un aumento de la resistencia distal al capilar pulmonar con 
un torniquete, produce el cuadro completot congestién, edg, 
ma, hemorragia, inactivacién del surfactante y atelectasia.
MOSS, con una técnica de perfusién cerebral a 
traves de una arteria aislada (9 1), perfunde el corebro con 
sangre con bajo contenido de oxfgeno (92) en 51 perros y en 
otros animales (cerdos, corderos, conejos, monos, etc,), 
encontrando una respuesta universal: el cuadro anatémico y  
flslolégico complété del sfndrome del dis très s rcsplnato- 
rio (9 3), Tras denervacién compléta de uno de los pulmones 
y dos ho ras do perfusién cerebral hipoxemica, el piilmén i- 
nervado desarrollé el cuadro del distress respiratoiio, pe 
ro el denervado quedé sin ©stigmas (94),
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2.B.9. HIPEROXXA (INTOXICACION POR OXIGENO)
Otra eiitidad’ qu© pued© también contrlbuir a la 
alteracién de Sste ©je cerebro-pulmén es la "intoxicacién 
por oxfgeno" • Se ontiende facilmente como bajos nivel es d© 
oxfgeno pueden causar deterioro del métabolisme oxidativo 
cerebral, Sin embargo, se ha observado que altos niveles 
de oxfgeno tienen ©1 mismo efecto grosero, El oxfgeno es 
téxico para todos los tejidos, de modo que por encima de 
400 mm Hg de PO^ ©1 metabolismo oxidativo decrece progrès^ 
varaente. Ha sido demostrado que una PO^ tan elevada oxida 
las propias enzimas del ciclo de Krebs (95)* Las convulsio 
nés, asf como las lesiones pulmonares, son caracterfsticas 
de la intoxicacién aguda por oxfgeno, El tratamiento previo 
con barbitdricos previene las convulsiones y las lesiones 
pulmonares (96), Ventilando ©1 80^ d© la mas a pulmonar con 
oxfgeno al 100^ y  ©1 lébulo inferior derecho con PiO^. mas 
baja, s© ha encontrado que el pulmén completo mostré lesio. 
nés, incluido el lébulo no expuesto al oxfgeno al 100^6 (97). 
Parece que es en un lugar al© j ado del pulmén ci onde las el^ 
vadas tensiones de oxfgeno desencadenan la lesién pulmonar,
DIfORKIN y  MOSS (9 8 ), handesarrollado un inters, 
santé experimento: provocan anémia en cinco perros una se- 
mana antes de la expos i cién a I6 horas de oxfgeno al 100^6, 
Al cabo de ello, observan que solo uno de los cinco sinima­
ies desarrollé lesiones pulmonares, mientras que éstas su-
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cedîoron en aels de los siete perros de control con berna- 
tocrito normal, A la vista de ello, deducen que no es la 
POg arterial elevada, sino probablement© la PO^ tisular, 
la responsable de la lesién pulmonar, posiblemente porque 
al anemizar al animal, se desciende la tasa de liberacién 
de oxfgeno al cerebro,
2.B.10, LA HXPOALBUI'UNEMIA COMO FACTOR COADYUVANTE'.
Ha sido recientemente hecho incapié en el pa­
pel de la hipoalbumin©mia como factor predisponente del sfn 
drome del distress respiratorio. Un shock hemorrégico que 
provoque elevacién de la presién capilar insuficiente para 
originar la extravasacién del fluido hacia el pulmén, pue­
de llegar a lograr dicha extravasacién si coexiste con dis 
minucién de la presién coloidosraética plasmatica por hipo- 
albuminemia {105), En este sentido, una reduccién de la 
presién coloidosmética se asocia a un increraento de inci- 
dencia de la insuficiencia respiratoria y de la oortalidad 
de los enfermos portadores de los procesos etiolégicos an­
teriormente citados (106),
2 . C . NTJEVAS DIRECTRICES
Recientemente, y con el descubriraiento de los 
cuerpos neuroepiteliales (CNE) en el epitelio bronquial y 
bronquiolar (99) se ha propuesto que estos corpusculos son
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probablement© neurorroceptores u érganos secretores, que 
modulan localmente varias funciones bronquiales y bronquiq 
lares (l00,10l), como la secrecién de la mucosa, el tomo 
de la musculature lisa, la vasomotoricidad y, de un modo 
mas general, la actividad integrada de los lébulos pulmo- 
nares (l02,103), Estos cuerpos neuroepiteliales son argi- 
réfilos y argontafines, tienen fluorescencia amarilla y su 
répida fotodescomposicién sugiere la existencia de seroto­
nina on las vesiculas de su citoplasma; por otra parte, su 
reaccién ©structural positiva tras fijacién con dicromato- 
glutaraldehido-formalina y su espectro de émision microes- 
pectrogréfica indican una alta concentracién de 5-bidroxi- 
triptamina, Igualmonte existen on su anatomfa fibras iner— 
vadoras aferentes y of©rentes, que pueden compararse a las 
del corpuscule carotideo. Los capilares bronquiales se fe- 
•lestran en la vecindad de los CEE, y estos drenan, por in- 
termedio de las venas broncopulmonaros, en las venas pulmq 
nares ^104).
La especial anatomfa de estos CNE liace pensar 
que sean la vfa cormui a traves de la que, las dis tintas 
causas descritas, puedan originar el cuadro comdn del sfn­
drome del distress respiratorio, Asf, la serotonina produ- 
cida por los CNE, cuya secrecién puede ser estimulada por 
vfa neurolégica a partir del sistema nervioso central, a 
traves de las fibras aferentes, o bien directamente, por
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las nrodificacionos de la presién parcial de oxfgeno o car- 
bénico del gas intraluminal, puede originar vasoconstriccién 
pulmonar.
3. ANATOMIA PATOLOGICA
La célula endo t ©liai ha sido incriminada como 
el lugar ©specffico inicial de la lesién tras una serie de 
procesos patolégicos agudos, taies como shock (107), into­
xicacién por oxfgeno (1O8 ) y  otros (109), Las uniones entre 
estas células ©ndoteliales se separan, con lo que escapa 
fluido hacia el espacio intersticial del pulmén. Un r e c i ^  
te trabajo de FISHMAN y cols, (lio) ha demostrado que este 
fenémeno de diseontinuidad capilar puede relacionarse de 
un modo directo con incrementos de la presién intravascu­
lar.
Eh el momento actual esté perfectamente tipi- 
ficado el patrén basico de respuesta tisular pulmonar tras 
insultos inespecfficos (ill). Las muestras de tejido^ pulmo 
nar de pacientes adultes con distress respiratorio^ que fa­
ll oc en 3 a 15 dfas tras el comienzo de la insuficiencia 
pulmonar, muestran alteraciones celulares especfficas re­
lativament© constantes, A pesar de las diferencias étiolé- 
gicas, los ©studios con el microscopic electrénico muestran
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siempre edema intersticial, reaccién proliferativa del te- 
jido conectivo, marcada reduccién del lecho capilar y de 
su integridad, y proliferacién masiva de neumocitos graim- 
lares, que forman un epitelio cuboideo tapizando los espa- 
cios aéreos (ll2). El anâlisis morfométrico de estas alte^ 
raciones ha demostrado un aumento de la masa tisular por 
septo alveolar, lo que supone un aumento del grosor de la 
barrera alveolo-capilar, junto con un descenso significat^ 
vo del volumen capilar respect© a la superficie alveolar.
Los estudios de WILSON (lis) demuestran que las 
uniones intercelulares pueden llegar a ©star tan distorsio- 
nadas, que hematfes, plasma, plaquetas y leucocitos pueden 
©scapar al intersticio y  finalmente invadir los alvéoles, 
llegando, en los estadfos finales, a originar un pulmén que 
tien© una consistencia similar a la del hfgado,
Tras la formacién del edema intersticial y al­
veolar, aparecen las llaraadas membranas hialinas, depésitos 
acidéfilos lamelares mas o menos gruesos, que revisten de 
forma mas o menos constante y  régular el epitelio alveolar 
(113). Eh microscopfa electrénica estas membranas hialinas 
se muestran como haces voluminosos de un material muy opaco, 
de aspecto fibrilar, constituidos por fibrillas finas que 
muestran ocasionalmente una periodicidad de 260 A* Este; as­
pecto raorfolégico es el que corresponde al que se describe
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en microscopfa éptica con el nombre de fibrinoide, Mez 
cladas con este material fibrinoso se observan, en la 
Inz alveolar, figuras mielfnicas y, sobre todo, restes 
membranosos fosfolipxdicos que correspondon a restes 
inactivados del surfactante. Igualmonte hay elementos 
tnicrofégicos y numeresos detritus celulares de diverse 
origen. Junto a todo esto, se observa esclerosis sistje 
matizada v mutilante de los tabiques interalveolares y 
septos alveolo-capilares#
A estas lesiones de base, que representan 
el sustrato anatémico del sfndrom© del distress respi­
ratorio del adulto, oueden su tarse en rares cases, cier 
tas modificaciones nronias do algunas etiologfas (por 
e.iem^lo, embolismo graso), y mas frecuentemente, losiq 
nés bro-nouiales y parenquimatesaa sunuradas , traduceién 
de bronconeumopatfas bacterianas de sunerinfeccién#
4. FISTOPATOLOaiA
Las circunstancias y mécanismes etiopatogéni 
COS sedalo.dos, conducen a la lesién alveolo-capilar dos, 
crita, lo que se traduce per des hoches fisiopatolégices 
fundamentales: el descenso de la compliance pulmonar y 
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4 .A. DESCENSO DE LA COMPLIANCE PULMONAR; PAPEL DEL SXJRFAC- 
TANTE ALVEOLAR.
El descenso de la compliance pulmonar que se 
produce en el distress respiratorio agudo del adulto, se 
debe a la existencia de edema intersticial y alveolar, in- 
filtracidn celular, esclerosis progrèsiva y, sobre todo, 
a la destrucci<5n del surfactante alveolar, lo que origina 
a su vez, la trasudaci($n de ifquido hacia el interior del 
alveolo y la producci&n de atelectasias difusas.
La principal funci<5n del surfactante es la de 
disminuir la tension superficial del alveolo pulmonar* La 
tension superficial es una propiedad de las interfases, 
que constituye una fuerza que traduce la diferente atraccidn 
a que estan soraetidas las raoleculas en dos fases diferentes. 
Las moleculas superficiales de un liquide en contacte con 
el aire no sufren, como las del interior de dicho liquido, 
atracciones iguales en todas direcciones, sino que son atrai 
das hacia el interior, y tienden a formar esferas o a curvar 
la superficie* Esta tension hace reducir la superficie al 
area menor y se mide en fuerza por unidad de longitud (dy- 
nas/cm*) y opera en el mismo piano de la superficie (ll4)* 
Ia.s sustancias tensoactivas o surf ac tantes son aquellas que 
tienen una tension superficial baja y  tienden a acumularso 
en la superficie de los liquides, disminuyendo la tension 
superficial de éstos, al debilitar la atracci<5n molecular
(115).
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El lugar de formacidn del surfactante no estd 
bien determinado, aunque la opinion mas extendida es la su- 
gerida por ÎIA.CKLIN (ll6), de que era secretada por los neu­
mocitos tipo IX, Estudios posteriores parecen cbnfirmarlo» 
al comprobarse al microscopic electrénico que los cuerpos 
granulares de los neumocitos tipo IX tenfan unas es true tu­
ras laminares idénticas al surfactante, y  que los estudios 
histoqufmicos mostraban similar a el (ll7,ll8), No' obstante, 
ésta opinién no es compartida por todos, habiendose descri- 
to una actividad fagocitaria de los neumocitos que podrfa 
explicar la similitud de la sustancia superficial alveolar 
y la de los cuerpos de inclusion celulares. La secrecién de 
las sustancias tensoactivas podria tener lugar en otros si- 
tios, como las células bronquiales ciliadas (lip).
La sintesis del surfactante comienza en el feto, 
muy lentamente al comienzo del embarazo, para incrementarse 
notablemente al final de éste, a la vea que aparecen cuer­
pos de inclusién en las células alveolares tipo II (l20,12l), 
El surfactante tiene una vida media muy corta, de aproxima>- 
damente l4 boras, como demuestran los estudios con écido pa% 
mftico radioactive, por lo que se esté renovando constante- 
mente (l22),
El 509  ^de la coraposicién del surfactante es un 
fosfolfpido, la dipalmitoil-lecitina, forraado por un nucleo 
central con tres carbonos y dos largas cadenas latérales de 
écidos grasos saturados (écido palmitico) y una tercera ca-
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dena de fosfocolina (123), cuya deterrainacién cuantitativa 
parece un buen Indice para valorar la actividad del surfa^ 
tante (l2'4).
Las propiedades de la superficie activa sugie­
ren el hecho de que ésta molécula bipolqr tenga dispues^os 
en la capa superficial sus dos grupos hidréfobos (àcidos 
grasos), formando una pellcula con baja tensién superficial, 
y que el grupo câlina, hidréfilo, conteniendo el amonio cuâ. 
temario ionizado, se extienda en la fase acuosa, estabili- 
zandose con la presencia de iones Ca y Na (125). El gru­
po colina esté asociado a una proteina, que se ha identifi- 
cado como albumina mediante inmunoelectroforesis del mate­
rial obtenido por lavado pulmonar y precipitacién de los 
componentes grasos con alcohol etilico (l2 3 ).
En un pulmén normalmente aireado, una complian­
ce normal indica un adecuado surfactante alveolar. Sin eraba^ ; 
go, lo inverso no es cierto; una compliance anormalmente b& 
ja, es decir, un aumento de la presién necesaria para insu- 
flar un pulmén, no signifies necesariamente un descenso en 
la cantidad o actividad del surfactante. La existencia de 
secreciones, tapones mucosos, edema o reacciones inflamato- 
rias que se oncuentran habitualmente en las enfemiedades pul, 
monares, pueden conducir a una reduccién en el volumerr pul­
monar. Un descenso del volumen pulmonar o de la capacidad
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funcional residual reduciré por si mismo la compliance, en 
ausencia de alteracién del surfactante alveolar* La medida 
de la compliance especffica, es decir, la compliance corr^ 
gida para el volumen pulmonar (compliance/capacidad funcie 
nal residual), élimina parte, pero no la totalidad, del rg. 
zonaraiento anterior (l2 6 ).
En el momento actual puede concluirse, que el 
papel exacte del surfactante en la enferme dad, es es e n d  al, 
mente desconocido y especulativo, Excepte para la inmadurez 
fetal, no se conece ninguna condicién cllnica en la que una 
doficiencia primaria del surfactante haya sido establecida* 
Sin embargo, NUDEN (l26), cree que una deficiencia secund^ 
ria del agente tenseactivo juega un importante papel en la 
patogenia de raucbos estados patolégicos, entre olios el sin 
drome del distress respiratorio del adulto. En este proceso, 
el descenso de la compliance pulmonar tieneuna etiologla 
multifactorial (edema, infiltracién, esclerosis, destrucciSn 
del surfactante), y  dicho descenso es un Indice de la progre^ 
sién anatomo-patolégica del proceso respiratorio,
üha consecuencia ininediata del descenso de la 
compliance pulmonar es el aumento del trabajo respiratorio 
del paciente, dado que hace falta desarnrollar mas presién 
on las vias aereas para conseguir el mismo volumen ventila- 
torio. Dicho trabajo respiratorio varia de 0,2 a 0,5 kilo- 
grémetros/minute en sujetos normales, auraentando hasta 0,5
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a 2,0 kilogr^etros/minuto en los pacientes con insnficieQ, 
cia respiratoria* Aquellos pacientes con trabajo respirata 
rio mayor de 0,9 kilogràraetros/minuto no pueden matener tma 
ventilacidn expontanea y  requieren apoyo ventilatorio meed- 
nico (127).
4.B. AUMENTO DEE GRADIENTS ALVEOLO-ARTERIAL DE OXIGENO
El segundo dato fislopatoldgico fundamental en 
el sfndrome del distress respiratorio del adulto es el au- 
mento del gradients alveolo-arterial de oxfgeno (PfA-ajo^), 
o diferencia entre las presiones parciales de oxfgeno exigj 
tente entre el alveolo pulmonar y la sangre arterial, par^ 
metro que cuantifica la alteracidn en la transferencia de 
dicho gas, independientemente del grade de ventilacidn al­
veolar existante, El p(A-a)02 indica el grado de esta alte^ 
racidn sin informer sobre su causa, y tiene valor prendsti 
co (128,129).
4.B.1, NECESIDAD DEL CALCIJLO DEL P(A-a)02
La necesidad del calculo del gradiente alveolo- 
arterial de oxfgeno viene dada por la escasa fidelidad de 
la presidn parcial de oxfgeno arterial C^g^O^), para refle- 
jar la evolucidn de los acontecimientos fisiopatoldgicos 
pulmonares, ya que dicha presidn parcial depende de la PiO^
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y de la ventilaoidn alveolar, paramètres de los que os in- 
dependiente el gradients, Por elle, el gradiente nos infer 
ma sobre la mejorfa o empeoramlèntb dé la transferencia de 
ox^geno, a lo largo de la evolucidn del enfermo, de un rao^ - 
do mas exacte que la P^O^ (l2 9 ).
4.B.2. COMPONENTES DEL GRADIENTE ALVEOLO-ARTERIAL DE 0^
TTo obstante, el gradiente alveolo-arterial de 
oxigeno nos indica CUANTO liay de afectacidn en la transieren 
cia gaseosa del oxfgeno en la membrana alveolo-capilar, pe- 
ro no nos informa de COMO se esté produciendo dicha altera- 
cidn, POR QUE esté, ocurriendo la misma. Y el contestâmes a 
estas dos preguntas no tiene mere interns académico, sine 
fundamentalmente practice, ya que, conocer la fisiopatolo- 
gia del proceso va a colaborar de un modo déterminante en 
la implantaci6n de una terapeutica mas eficaz,
Pbcos trabajos han sido realizados hasta la f^ 
cha para el estudio de les componentes de dicho P(A-a)02, 
aunque algunos de oil os han sido muy suges tivos, MELIEM5AARD 
(130), describid en el aho I966 la cuantfa del P(A-a)0^ fi- 
sioldgico, segdn la edad de los individuos, asf como sus d 
componentes, tras la descripci&n de dicho par&netro por 
FILIEY, GREGOIRE y IfRIGHT (13I) y despues de una importante 
serie de experiencias en este sentido, de otros autores 
(132-138). Xgualmente ha sido descritos los componentes del
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P(A-a)Og en el sujeto afecto de enfermedad pulmonar obstrug, 
tiva crdnlca (139)#
En el sfndrome del distress respiratorio del a- 
dulto, se han h echo interesantes experiencias en la des>- 
composicidn del PfA-aïO^, hasadas principalmente en las di- 
ferencias existentes entre el gradiente respirando aire (o 
coneentraciones bajas de oxigeno) y respirando oxfgeno al 
1009  ^ (EiO^ = 1,0) (6), que se considéra indicador del girado 
de shunt intrapulraonar real (anat<5raico) del paciente (l40— 
1^2), o mediante la comparacidn entre el shunt intrapulmonar 
real (é'^ ./Q^ ) y  la mezcla venosa total que ineluye
el shunt real y los demas factures que originan efecto shunt 
y que, conjuntamente, van a determiner el valor final del 
PfA-a^Og.
ITno de los mas importantes trabajos reciente- 
mente aparecidos, es el de EBERMART y cols. (143), qu© es- 
tudian 36 pacientes con distress respiratorio, que clasifi- 
can en cuatro grupos segÆn el grado de P^O^ con ^i^2 “ 1*0» 
Al pasar del grupo 4 ( 25O-5OO mm Hg) al grupo 3 
de 100-250 mm Hg) con el progrès© de la enfermedad, el Q^ 
aumentd marcadamente, y la presi^n arterial pulmonar se in­
crement b, indicando una redistribuci<5n de la perfusion pul­
monar. No se observaron cambios en el volumen minute cardia 
co. La progresi<5n hacia el grupo 2 ( 5 0 - 1 0 0  ram Hg) 
mostr<5 un continue descenso de la compliance y un descenso
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significativo del espacio muer to fisiol6gico . El
patrdn heraodin^mico sufrid alteraciones, descondiendo el vo
lumen de eyecci6n , lo que obligé a un auraento de la frecuesL
cia cardiaca para el mantenimiento de un adecuado volumen
minute. La presi&n arterial pulmonar media sigui6 aumentan-
do de un modo significative. Finalmente, la transic i ^  del
grupo 2 al grupo 1 mm Hg con FiO^ = 1,0) se
acompan<$ de sever as alteraciones do la compliance y del Q /Q's t
asf como de la presidn atterial pulmonar media, sin existir 
diferencias heraodin^micas significatives con el grupo previo.
Otro de los recientes estudios de interns en e^ 
te campo os el de LA NT y cols (l44), en 45 pacientes con eg.
te proceso patoldgico, on situacidn avanzada =^^0 nan
Hg con FiOg = l,o). Los pacientes se clasificaron en tree 
grupos: a) Grupo 1, con lesiones anatorao-patoldgicas de edg 
na, exudaci<5n y  hemorragiaj b) Grupo 2 , con lesiones predo^ 
minantomente fibrosas, y c) Grupo 3, con hallaasgos anatdmi- 
cos similares a los del grupo 1 pero menos severos. Las al­
teraciones do la compliance pulmonar fueron minimas en el 
grupo 3 , y mdximas en el 2 , como ei*an de esporar por la an& 
tomfa patoldgica. Igualmente en buena correlacidn con la 
anatorafa se encbntrd el fndice cardiaco, que fud mas bajo 
en el grupo 1, ©n el que existfa mas componente edematoso 
y congestive pulmonar. El fud mas elevado en el grupo
primoro quo en el segundo, y  dste tuvo a su vez, valores mas
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altos quo el grupo 3. En los grupos 2 y 3, aumentd la moz- 
cla venosa al descenderse la concentracidn inspirator!a de 
0^, lo que indicd anomalfas de la relacidn ventilacidn/per- 
fusidn y/b difusidn, en estos pacienjres*
4.C. ASPECTOS HEMODINAMIGOS
TTn aspecto poco estudiado en el sindrome del 
distress respiratorio agudo del adulto, es el aspecto hemo- 
dinamico. En la mayorfa de los trabajos existentes, el volg^ 
men rainuto cardiaco no se deteriord importantemento, aunque 
existen en este proceso patoldgico multitud de causas con 
accidn negative sobre el nrdsculo cardiaco (hipoxemia, acido, 
sis, siistancias vasoactivas, aumento de las resistencias 
vasculares pulmonares, etc.). la bipertensidn vascular pul­
monar que acompaha a este sfndrome ba sido descrita on di­
verses ocasiones, atribuyendose a constriccidn venular (89, 
145-147) o de los esfinteres arteriolares precapilares (l48), 
o bien a obstruccidn meodnica de los capilares (l49,150).
En cualquier caso, la elevacidn precoz de la resisteiacia 
vascular pulmonar es un fndice temprano de la magnitud de 
las alteraciones fisioldgicas, y tiene valor prondstico en 
el shock (151). Si la hipotensidn continua por to periodo 
de tiemoo prolongado, el tono vascular pulmonar puede per- 
sistir elevado tras la recuperacidn do un flujo sanguineo 
normal. la presidn arterial pulmonar elevade tiende a abrir
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los canales de alta resistoncia vascular de areas no ventl- 
ladas, agravandose las anomalfas de la relacidn ventilacidn 
perfusidn (v /q ), responsables del shunt intrapulmonar. Es 
ciTUcial, en este sfndrome, la mayor minuciosidad en la vi- 
gilancia y control de los pardmetros respiratorios y hemodi- 
nâmicos, ya que estos dos sisteraas se relacionan muy intima- 
mente con la membrana alveolo—capilar (152).
OBJETIVOS DE LA TESIS
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De lo resenado hasta la fecha en la biblio- 
grafia munclial, queàa una serie de aspoctos en la oscur^ 
dad. La mayoria de los trabajos existantes sobre el sin- 
drorae del distress respiratorio agudo del adulto se dedi 
can a referir casos aislados en sus aspectos etiopatogé- 
nicos, clfnicos y anatomopatologicos i1-127). Aunque - 
otros autores han abordado el teiùa de la fisiopatologia 
de este sindrome (128-152), los trabajos investigan ùni- 
camente aspectos parciales de la misma.
A este respecto, podemos agrupar las invest^ 
gaciones previas de la fisiopatologia del sindrome que - 
nos ocupa, en
1) Estudios sobre las alteraciones de la mecanica venti­
la coria, en especial sobre las alteraciones de la -
compliance pulmonar y sus relaciones con las modifica 
clones del gradiente alveolo-arterial de oxigeno y el 
shunt intrapulmonar real o anatdmico,
2) Trabajos sobre las alteraciones sufridas por el - 
PfA-a^Og en su cuantla y valor prondstico.
3) Estudios de descomposiciôn del gradiente alveolo-
arterlal de oxigeno en los facrores primarios que
contribuven a su valor final.
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4) Estudios sobre les aspectos hemodinâmicos de este
sindrome, especialmente los referentes al circulo
mener, que suelen describir la existencia de ùiper-
tensiOn pulmonar con conservaciôn del volumen de - 
evecciôn del ventricule derecho.
5 ) Finalmente, trabajos sobre la accidn de la ventila- 
cidn con presidn positiva espiratoria final en ninos 
V  adultes con distress respiratorio, explicando sus 
efectos prâcticos y acciones negatives sobre la he- 
modinàmica de los pacientes.
En este sentido, quedan una serie de puntos
por aclarar en la fisiopatologia del sindrome del dis­
tress respiratorio agudo del adulto:
l) La evolucidn y cuantla del P(A-a)0^. Sdlo disponemos 
en la literature de un correct© estudio de 10 casos 
''3 ), todos elles de distress postraumatico, en el que 
los autores se limitan a referir las modificaciones 
de la ^0^2 * iofiriendo de éstos y de la FiO^ emplea- 
da, los del P(A-a)0^. Otros mucnos estudios que 
investigan el gradiente como tal, se refieren a otro 
tipo de patologia (139 » 142, 187, 188, 202, 203, 2O5 , 
206), o lo hacen en pacientes en los que los crite- 
rios diagndsticos del distress respiratorio no fueron 
lo suficientemente estrictos para derivar conclusio- 
nes vdlidas de los resultados obtenidos, no pudiéndose
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excluir un componente hemodinâmico (insuficioncia ven­
tricular izquierda) (?, 13, l6 , 2 0, 23, 49-57, 64, 67,
68, 71, 109, 142, 143-150, 172, 188, 190, 191).
2) 1,03 componentes del P(X-a)0^, es decir, el mécanisme
de las alteraciones del mismo. Los estudios llevados 
a cabo hasta la actualidad, adolecen de alguno de los 
siguientes defectos:
a) Se refieren a descomposicion del gradiente en con- 
diciones fisioldgicas (I30, 132-138).
B ) Estan realizados en otros tipos do patologia pul­
monar o cardiovascular, y por lo tanto sujetos a 
diforentes variables (23, 128, 139, 197, 199-206j,
C) Se investigan en el distress respiratorio del neo, 
nato (sindrome de las membranas hialinas) (73, 74, 
81, 8 5 ), resultados que no deben ser equioarados 
**a priori" a los existantes en el distress respi­
ratorio agudo del adulto,
p) Se llevan a cabo con metodologia reducida, en la
aue solo se distinguen como componentes del P(A-aj02
el shunt intrapulmonar real (Qg/Q^) y el ‘‘efecto
shunt” como resumen de todos los demas factores
canacos de aumentar la mezcla venosa (Q /Q^ ).
va t
-49-
E) Algunos trabajos en el distress respiratorio agudo - 
del adulto, llevados a cabo con correcta metodologia, 
estudian conjuntamente el y otros paramètres de
tipo mecanico ( inclusive comparan los 
resultados con la anatomia patologica existante, pe­
ro olvidan otros factores con posible influencia so­
bre el P(A-a;0^, por lo que no son concluyentes res­
pecto a la causa de la elevacion del mismo. (143, 144;.
3) La hemodinamica del circulo menor y la importancia de sus 
posibles alteraciones en este sindrome, en el quo la le­
sion anatomopatoiogica capilar pulmonar es de la maxima 
trascendencia. Los escasos estudios existantes sobre este 
aspecto del distress respiratorio se dirijen a descubrir 
el hallazgo habitual de hipertensiôn vascular pulmonar, 
cue atribuyen a diverses causas \venular, precapilar y 
capilar) (89, 145-152). Quedan por aclarar de un modo de- 
fini tivo si la hipertensiôn pulmonar es una régla constan 
te, su grado, segmenté vascular causal de la misma y las 
relaciones existantes entre la alteraciôn hemodinamica y 
la de los paramètres mecànicos pulmonares (compliance) y 
de transferencia gaseosa (P(A-a;U^ y sus componentes),
4) Las modificaciones en los parâmetros gasométricos, meca- 
nicos y hemodinâmicos, ejercidos por la ventilaciôn con 
presiân positiva espiratoria final en los pacientes con 
distress respiratorio. La mayoria de los trabajos que 
existen se refieren al distress respiratorio del niho 
(221, 223, 225, 226), o son trabajos de experimentacibn
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animal (207, 222, 227, 235, 244, 245), o apuntan al — 
empleo de la PEEP on el edema de pulmôn cardiogénico (212, 
218, 2 3 3 ) o en relaciôn a la cirugia y la anestesia (215, 
228, 229, 232, 242). Aunque parecen existir eîecios de- 
letereos de la hemodinamica con este procéder terapeuti- 
co, no hay acuerdo total sobre los mismos (208, 209, 211,
214, 217, 220, 224, 237, 240, 241, 243).
5 ) Finalmente, y aunque el distress respiratorio signiiica
la via final evolutiva comûn de una serie de procesos que, 
directe o indirectamento, alectan la barrera alveolo-capi 
lar pulmonar, queda por aclarar si existen diferencias
entre los pacientes cuya patologia respiratoria esta -
ocasionada por etiologies distintas, de modo que en el 
futuro puedan desglosarse una serie de entidades diverses 
dentro de este “ cajôn de sastre" comûn que constituye el 
sindrome del distress respiratorio agudo del adulto*
Por lo tanto prêtendemos en nuestro estudio, - 
arrojar la mayor luz posible sobre los siguientes aspectos de 
la fisiopatologia del sindrome del distress respiratorio agrj 
do del adulto:
a ) Hemodinamica!
1) Estudio de las presiones del circulo menor. Coraporta- 
miento de las presiones arteriales pulmonares sistô- 
lica, diastolica y media, de la presiôn capilar puimo 
nar, presion auricular derecha y gradi.ente diastôlico.
2) Gasto cardiaco.
—5 d b—
3) Resistencias pulmonares total y arteriolar, riodifica- 
ciones sufridas. Jr'osible causa de las mismas*
4) Relaciones entre las posibles alteraciones hemodinami- 
cas, las de la mecanica respiratoria y de la transferee 
cia gaseosa alveolo-capilar.
B) Fisiopatologia pulmonar:
1) Gradiente alveolo-arterial de oxigeno. Hociificaciones 
y grado de los mismos. Evolutividad.
2 ) Componentes del P(A-a)0^ con influencia real sobre el 
mismo. Importancia relative de sus alteraciones.
C) Modificaciones tras la terapéutica vontilatoria.mocanica 
con presion positiva espiratoria final.
D) Posibles diferencias respecto a todos los paramètres estu 
diados entre los diferentes grupos etiologicos que conau- 





Se estudian 18 enfermes elegicdos aleatoriamen- 
te entre los que presentaron sfndrome del distress; respira­
torio agudo del adulto durante su ingreso en el Departamen- 
to de Medicina Intensiva de la Ciudad Sanitaria de la S.S,
"12 de Octubre” de Madrid (TABLA II). Los 18 enfermos suje­
tos de este estudio, se clasificaron en cuatro grupos etio- 
lôgicos (TABLA III). Los caractères para encuadrarlos dentro 
de cada grupo y los enfcrmos incluidos dentro de los mismos, 
fueron los siguientes:
a ) PULMON POSTRAUMATICO : Pacientes con politraumatisrao gra­
ve en los que no concurrieron ninguna de las demas cau­
sas conocidas de distress (shock, politransfusion, sepsis, 
ventilaciôn con PiO^ elevada, etc.), ni tenfan traumatis­
me torOcico causante de alteraciones respiratorias. En 
evte grupo se incluyeron seis pacientes:
- J.I.A., varOn de 45 ahos. Traumatisme (atropello por 
véhiculé a motor), con contusiOxa de tronc o cerebral, 
fractura cerrada de fOraur derecho, fractura abierta de 
tibia y peronO derechos, fractura de 7? y 8® costillas 
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x.B.F,, v a r ô n  do 70 cjios. TrauniatiGmo ( procipib. :ciôn) 
con h e m a t o m a  snbdural, f r a c t u r a  cIg f e m u r  i z q u i e r d a  y  
t i b i a  y  p o r o n é  i z q u i e r d o s ,  y f r a c t u r a  de c a l c a n c o  do 
r ech o ,
B . S . V , ,  v a r ô n  de oO  a h o s . Trauiriatism.o (cJioque d o  veli£ 
cttIos a m o t o r )  c o n  f r a c t u r a  c e r r a d a  arborescente de 
b ô v e d a  cranoal, contusiôri de l o b u l e s  nul m on are s rnedic 
G i n f e r i o r  d é r o ches, licnatoma r e t r o p e r i t o n e a l ,  x’r a c t u  
r a  de c l a v i c u l a  y  liuincro d e r e c h o s  y  de t i b i a  y  erono 
del m i s m o  l a d c ,
F , a *R., v a r ô n  de 72 ahos. T r a u m a t i s m e  ( a t r o : e l i  p o r  
v e h i c u l o  a motor) con c o n t u s i o n  do tronco corebi-al, 
f r a c t u r a  de , 5 - y  6 - c o s t i l l a s  i m q u i o r d a s ,  fi’actu 
ra de c l a v lcula, e s c £ p û l a  y  h u m e r o  d e r e c h o s , fi'actu- 
ra de p e l v i s  3/" r o t u r a  e splenica, que so i n t o r v i e o  
q n i r u r g i c a m ente.
A . o . L , ,  v a r o n  de 69 a h os. T r a u m a t i s m e  ( c h oque do volil 
culos ) con c o n t u s i o n  de tron c o  cercbro.l, fractux'as de 
5 i, 6 G , 7 ‘5 y  U G c o s t i l l a s  dé r o c h a s  ( arc os p o s t e r i o r e s
f r a c t u r a  de f c m u r  d e r e c h o  y a c e t â b u l o  dorcclio y  esta- 
llido v e s i c a l ,  q u e  r e q u i r i ô  cirugia.
P . O . T . ,  v a r ô n  do 35 ahos. T r a u m a t i s m e  (c h o q u e  de v e -  
h f c u l o s  a m o t o r )  con c o n t u s i o n  do t r o n c o , f r a c t u r a s  
abiex'tas de ambas tibias, f r a o t u r a  de f c m u r  izquieir-
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do, fractura do acetôoulo dorecho y fractura de pel­
vis .
b) PULMOIT de SHOCK: Pacientes que cufrieron os t ado de shock, 
diagnosticado por los criterios habitualos (hipotensiôn, 
obnubilaviôn, oligoanuria, frialdad, palidez, acidosis 
rnotabôlica, etc.) tras lo que dcsarrollaron el cuadro de 
distress respiratorio. Bn este grupo se cstudiarou 7 en- 
f ernios :
- T.M.R., varôn de 25 ahos. Xnto::icaciôn. etilica aguda. 
Shock séotico poz' B . C-oli.
- T) .71, J . , henfira do 47 aho s . Gaugr ona. de rriornbro inferior 
izqiriordo, Shoe]: septico por Clostridium Cs tr opte co­
co anacrobio.
- P.îT.Sk, varôn de ?4 ahos. Heu:;ionia por Proteus vulgaris. 
Shoc'Jc sôptico.
- P.A.V., hembra de 62 ahos. Apondicitis, poritonitis.
Shock sôptico por E.Coli y Enterobactcr.
~ B.H.'h, hembra de 52 ahos. C olecis titis <, poritonitis.
Shock septico por B. Coli.
- A.S.G., varôn do SS ahos. Henorragias digestivas. 'na^ 
tomosis porto-cava.
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- G.P.n.p hombra de 52 ahos. Trorfoosis ir.esentérica. 
Peritonitis. Sonsis nor ;0, Coli. Shock septico,
O) ■^TJld'TON POSTRANSFIJS lOi'TxiL Î Pacientes politransfumclicloo ^ue 
desarrollaron cuadro do distress respiratorio, sin oxis— 
tir causalidad diferente al hocho de la transfusion ma- 
siva de sangre conservada, Se incluyen on esta etiologia 
tros naciontcs:
- varôn de 46 ahos. Cirugia nofrourolôgica, Ro­
tura intraoperatbria de bazo,
- F,F,:!,, varôn do 2h ahos, Rotu.ra trau-iatica de h.A ado. 
Poli t rans fus i on.
- F.R.V,, varon de ?1 ahos, Hepatocarcinoma, Hc! lorr igias 
digestives, Politransfusiôn.
D j PTP..MON TES ION AL POR 0^: Enfcrmos que requirieron vcutil^ 
cien mecanica con concentraciones olevadas de oxigeno, 
desarrollando sindrome del distress respiratorio agudo 
del adulto sin concurrir ninguna do las restantes causas 
conocidas de distress. En este grupo han sido ostudiados 
dos pacientes :
- J.X.A,, hembra do 53 ahos. Fostoperatorio de cventra- 
ciôn. Aspiracion. Ventilaciôn con FiO^ elevada.
50'
- F.R.A., varôn de 57 ahos. Neumonia por dlobsic-13.a pu.
Ventilaciôn con FiO^ elevada.
l.B. TLITBHXÂL TdSTRiniBNTAL
^ara las cloterminaciorios l'Crnodinamicas se uti- 
lizô un catcter tipo S van--G a:.: z flot ante tm aho 7F'de c.iatro 
vias, quo pernite le î'odida do presiones del ax'bcl vascular 
pulmonar y do la auricula, dérocha simultanoamente con la de 
terr.inaciôn del gasto cardiaco por tormodilueiôn.
Ta me did a, y registre do las pros ioiios se llcvô 
a cabo a tr ave s de transductores do presi ôn htatl'a..; i.iodelo 
P2 3VG, conoctados a :oonitor do presion do cabocerc. do cama 
con terminal a central do registre simultanoo a cuatro ca­
nal es General Electric, les trains duc tores fueron compi oba— 
dos antes de su empleo con un Gtatham Trar.siuccr Tester SP 
15 00g on or don a ase.g-o.rar su correcte f un c i o n ami on to 3- la 
ineristoncia do dafo en sus componentes elcctricos*
El volumen minuto cardiaco se midiô per tcrmo— 
diluciôn con el Cardiac Cittput Computer modelo 9500 A de 
la Bdvrards laboratories, USA, disehado para ser utiliuado 
con cl catetcr de Sifujn-Ganz para termodiluciôn, Simultanea 
mente sa calculô el gasto cardiaco por nlanimetria del area
■Central de rnonitorlzacion y rcglstro sim.nltorico a : uatro 
c.i! .alos General Electric
M m
Analizador de gases Micro-Astrup, compuesto dv modidor 
digital do pTT tipo H-IN72, analizador do G 0  ^ tipo RIT3G2, 
o::iLmetro BTTEl y calculador acido-base ABC/7G,
Gaudiac orftput computer 952 0 Edwards Laboratories, lara 
me-icion del gasto cardiaco por termodiluciôn,
Caboter r ' no Swan-Ganz de cuatro via.s
y
Transductor de presion Statiiam rnodolo P2 3GG
sistülica de la cumrn. de presiôn do la artorla pulmonar 
(160), modiante el einpleo de un pl an i métro polar iouf fol & 
Essor, Germany,
la compliance pulmonar efectiva se dcxerminô 
mediante la utilizaciôn de un respirador volumetrieo tipo 
Bennet IiV-1 con regulador independiente de volumen coi'rien 
te inspirâtorio y con manoniétro de presiôn calibrarlo e x c e ^  
timetros de agua concctado c. la via aorea dol pactonti, de 
1e c tura c ont inua.
Las medicionos gasomôtricas fuoron rcalizadas 
con un analizador de- gases îlicro-Astin-tp, ccnstitu_do i?or 
un nedidor digital do pîï tipo AIINf i, un analizador de C 0^ 
tipo Fd'î302, un oxfmotro BXTdl y un calculador acido-base 
ABC /70 para el mmejo de todos los datos previo s,
2 . METODOS
2. A. MED IDAS HEMODINAMICAS
Se determinaron diarlamente, a lo lai'co de la 
Gvoluciôn de los pacientes, los siguientes paraniezros :
PSAP Presiôn sistôlica arterial pulmonar
PTTAP Presiôn diastôlica arterial pulmonar
- 6 0 -
PAP Presiôn arterial pulraonar media
FCP Presiôn capilar pulmonar de enclavanicnto
FVG Presiôn venosa central (presiôn auricular de>
recha)
Volumen ninuto cardiaco 
RPT Rcsistencia pulmonar total
RPA Resistencia pulmonar arteriolar
^a resistoncia pulmonar total y la arteriolar, 
se determinaron con arreglo a las siguientes fôrmulas:
PA? PA? POP
RPT » -- :-- y RRA -  ;------
A  A
candid or o.ndo on el calcule que la PCP es Igual a la presiôn 
auriculvor izquierda (e i^ .jial a la presiôn telediastôlica 
ventriculor izquierda en ausencia de c.ifermedad mitral).
T.os resultados fueron convertidos a uni dad es absolutas de 
resistoncia mediante las tablas de YAITG y cols. (l6l) que
s e nruestran en Isi fi/Tura 2.
2 . B ,  FTS TO LO G IA  FUIM ONAR
2 .1 3 .1 .  G R ADIEN TE A LTE O LO -A R TE R ÏiA L  DE OXIGENO
El gradiente alveolo-artorial do (F(A-.a) 1.^,






































FIG. 2.- N O M O G R A M A  PARA EL C A L CULO
DE LAS RES ISTENCIAS EN 
UNI D A D E S  A B S O L U T A S  
(DYNAS. SEG. CM
-û:
)02 = P/A2 - [1 ]
dondoî = presi<5n parcial de oxi^ono en el alvoolo
(calculada)
= presi<5n parcial de oxlcono arterial (mcdida).
Ta se deteri'îino con ol oxdCnotro del Micro-
Astrun tras puncidn anaerobia do iina arteria perif^rica*, Pa­
ra cl calculo de la P.O^ se utiliz^ la aproxiriacidii de oYICES 
(162) a la f&rmula xlasica de P X L P Y  y cols* (163)5 ropr. sen- 
tada per
Y  - ( P - P  ' 1 -^5 ) [2]
dondcî P^O^ - presi^n parcial inspirâtcria de orf ono.
P C0^ - présida arterial de anliidrido carbdnico#
Esta Pdrmula puede onploarse si error 0 que la P^CO^ 
no sea rienor de jO inrn (liiperventilacidn) o se respire oxf- 
^eno al ICC^, en cuyo caso el factor a onploo,r sera de 1,0, 
ya que en este caso, el cocionte respirator::.- es do 1,0 en 
luyar de 0,8,
PI unico calcule pues, que debe hacorse, os el 
de la P^O^p que viene dada oor
= (ES - î' M
“G 3-
donde : PB — pres5.6n baro’notrica.
O “ presi&n parcial de vapor do a,qua a saturacion 
(cuando el aire inspirado pénétra on el arbol 
bronquial), équivalente a hj nri Ilq,
FiOg ~ fraccidn de oxfqeno en el qac inspirado.
Resumiendo les anteriorea cdlculoa, y sustttu- 
vende on ol valor de la PyO^ doterninado sequii j ,
tonernos :
 ^{va - k7) PiOg -  ( ° y O o  • 1, 23)
y suctituyendo en 11 ,
■’(A-a)0„ T, (T3 -kl) FiO - (P^CO • 1,2;) - I\0.
A®-.
Dado que si valor îiallado dsl 1-’(A-c-.)0 no i 3 
patol<5qico en su totalidad, ya que existe un qradiente alvec^ 
lo-arterial de oxfqeno fisioldqico, détermina nos el p(a a)0^ 
patol6qico ~ p(A-a)0  ^ actual - P(A^a)0  ^ fisleldqico, Para 
el calcule del ^(A-a)O^ fisioloqico pueden empleax'se las ta­
blas ei^pleadas per nosotros, a partir de les dates prcvios 
de î'DDT, I,lirIGAAPP (130), cuyo s valores rnedio y maxime (media 
+ 2 desvlaciones standard), se muestran en las FiGTJlliiS 3 y h
''-Q£ 5
'/ Ÿ /  " N -0 ,9 0
/ r— j-"" / / "K ,.20 1 0 5
A - - J /  Y  / " ^  0,180
i J a '
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respectivamoiîte, en relacldn r, la eclad del sujcto y la PiO^ 
empleada (l29).
2 .B.2 . SHUNT INTRAPU LMaiAR PUAL O ANATOMIC 0
la deterninacion del sliunt iiitrapulnonar real 
o anat<5mico la 1 levâmes a cabo por la si qui en te
formula
%  y
donde : Q = flujo de sanqre que pasa por cl pul; ion por zro-
nas no ventiladas (es docir, a t rave s dol sliiirel 
Q'^  -- flu.jo vascular total (volur.ien minute cardiaco) , 
c^' ^2 ~ contenido de oxlqeno en la sanqrc capilar 
puliTîonar final.
= contenido de oxfqcno en la sariqro- arterial.
C— 0^ - contenido de oxxqono en la san.qre voncsa
rriS2rolada (sanqro de la arteria pulr'Ciiar),
Ustos contonidos se doterminan a partir de las 
presiones de oxfqeno correspondientes, con las tablas de 
brCIiîAN y NUTTN (l6k), que se bas an en la formula
Contenido de 0  ^ = 0,003 • POg *f S0^ • iîb • 1,«39
donde; S 0_ - satnracion de oxfqeno de la saiiqre
Hb - concontraci6n de lier.ioqlobina en qr /;.
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1,39 “ volumcn do 0 en mililitros quo puoden
combinarse con cada ,qramo do lie mo qlo bina#.
0,003 ~ coeficionte db solubilidad del oxiqeno cn 
la saiiqre.
PO2 - presion parcial do oxfqeno arterial.
Dor lo tanto, el primer sumando do la acuaci&n 
(0,00^ • POp) représenta el oxlqeno contenido en la sanqre 
en solucidn fxsica, y  ol soqundo sumando (SO^ • lib * 1,39), 
el oxiqcno contenido en la sanqre conbinado con la licmoqlo 
bina, las tablas de 1" el man y Nmon porniiten corrcqir la 0 0^ 
para el pH, temperatura y Ilxceso de Bases, circunstancias 
que modifican la curva de disociaci<5n de la oxihonioqlobina.
* / ♦
Bn la determinacion del el 0 ,^ 0 so deter
mind a partir de la calculada (ver antes), ya que se
consider^ que el valor de 6sta y de la 0^ (presidn par*- 
cial do oxfqeno capilar pulm.onar final) son identicos. Hi
se obtuvo con la P^O^ do una muestra do sanqre de la ur 
teria pulmonar, obtenida a traves del cabo distal do un ca- 
teter de Svan-Ganz que, como di.jimos, so em/pled simultanea- 
mente para el reqistro de presiones del arbol pulmonar y pa 
ra la determinacidn del volumen minute cardiaco por termod_i 
lucidn.
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2 . B . 3 . HELAC TON TONTIBACION/PERFUS ION
• •
Sinmltanearaente al calculo del se llevo
a cabo la determinacidn de la relacidn ventilacidn/perfu- 
sidn (V'/Q'), para ballar las desiqualdades entre ambos fac- 
tores que no sean shunt anatdmico (el cual representarxa 
la relacidn V"/Q = O). La determinacidn de la V/Q se reali- 
z6 de manera directa por la fdrraula recientemente ofrecida 
por TfEST (165, 166) :
T/&
8,63 • R • C(a-v)0,
donde: R = cociente respiratorlo, que es iqual al
VOlumen de CO^ excretado, dividido' por 
el VO lumen de consumido. Su valor es 
norraalmente de 0,8, Si no se calcula en 
cada determinacidn, puede ser una apro- 
ximacidn adecuada considerarle como no£ 
mal •
C(a-v)0  ^ = diferencia arterio-venosa en comfcenidos
de oxfgeno.
P^^CO^ = presidn parcial de anhidrido carbdnico 
alveolar. Dado que el CO^ tiene un coe* 
ficiente de difusidn a traves de la
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raembrana alveolo-capilar muy elcvado, y  
considerando el pulmdn como im todo (con 
lo que pueden despreciarse pequeflos qra- 
dientes arterio-alveolares de CO^ régio­
nales), puede considerarsG igual a la
8,63 = resuinen de los factores de correccidn de
la (ventilacidn alveolar), de valores 
BTPS' y ATPS a valores STFD.
Teniendo en cuenta las antei*iores consideracio- 
nes, la ecuacidn queda définitivamente como sigue:
, , 8,63 • 0,8 • C(a-v)o,
t /q = —  ---------------------
2.B.4. CONSUMO DE OXIGENO
Se determind indirectamente, en funcidn de los 
calcules previos de la C(a-v)02 y del Q^, dado que por el 
metodo de Fick:
r/k =  -
C(a-v)0,
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2.C, MODIFIC AC TONES TRAS LA VENTILACION CON PEEP
Finalmente se estudiaron las modificaciones 
ocurridas Inmediatamente antes y Zh horas despues de la 
ventilacidn de l4 de estes pacientes con presidn positiva 
espiratoria final (PEEP) de +10 cm de H^O, mdtodo terapeu- 
tlco de empleo habitual en este proceso patoldgico, en to- 
dos los pardmetros estudiados (PSAP, PDAP, PAP, PCP, FVC, 
RPT, HPA, C(a-v)Og, Vog. ^70 Y P(A-a)Og). El
mdtodo empleado para la produaccidn de la presidn positiva 
espiratoria final fud el de creacidn de un plateau espira— 
torio, Y  el respirador mecanico empleado fud, en todos los 
casos, el Bennett FIA-1,
2 .D , METODOS ESTADISTTCOS
El estudio estadfstico de los resultados encoa 
trades en este trabajo, se llevd a cabo con la siguiente 
metodologfa (167-169);
2.D.1, MEDIA ARITMETICA
X = -----  , donde: x = media aritmetica
N
= suma de las muestras 
N = numéro de las muestras
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2.D.2. DESVTACTON STANDARD
aO el caso de una pequena muestra (N ^  30);
s =
dondeÎ s = desviacidn standard de la media muestral. 
2
= suma de los cuadrados de las muestras,
= suma de las muestras al cuadrado •









= desviacidn standard de la media poblacional. 
= suma de los cuadrados de las muestras,
— cuadrado de la media aritmetica de la po- 
blacion.
2.D,3, ERROR STANDARD DE LA MEDIA
S.E.M. =
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donde: S.E.M. = error standard de la media muestral.
s = desviaci6n standard,
N - numéro de las muestras.
2.D.4. STONTETOACTON ESTADISTICA DE LAS DIFERENCIAS ENTRE 
DOS STTDACTONES DE TIN MISMO GRUPO
Siendo x - x* la diferencia entre cada par de 
muestras y N el numéro de las muestras, y habiendo determ^ 
nado el S.E.M. de la nueva serie x - x*, tenemos:
X - x'
S.E.M.
donde: x - x* - media aritmetica de la suma algebraica de
los resultados de las diferencias de cada 
par de muestras.
t = test de la t denendiente o pareada.
Posteriormente, a partir de la t y en funcidn del 
numéro de muestras N, se localiza en las tablas la probabili^ 
dad fp). Esta p représenta la probabilidad existante de que 
las diferencias observadas entre cada par de muestras hayan 
ocurrido por azar. Se considéra habitualmente (aunque puede 
ponerse otro tope, segûn el grado de fiabilidad exigido) que 
bay significacion estadfstica si P 0»05, y sera mas sig­
nificative cuanto menor sea la p.
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2.D.5. CnpFTCTENTE DE CORRELACTON ENTRE LOS VALORES DE 
DOS PMAMETROS OTPEREMTES
Teniendo dos series de muestras, x e y
y siendo: x e y las médias aritméticas de cada serie de
muestras•
^ x  y ^ y  suma de las muestras de cada serie*
N " numéro de las muestras,
•^xy - suma de los productos de las muestras, 
<yx - desviacidn standard de la media poblacio 
nal de x,
cry — desviacidn standard de la media poblacio. 
nal de y,
(3"xy ~ desviacidn standard del producto de las 
médias poblacionales, 
r = coeficiente de correlaciôn entre las se­
ries X e y.
Calculâmes r, anlicando las siguientes fôrmulas:
<yx = \l -
N
-2







y tonioTido en cnontn ane
-  1
pode^os hpllnr In siynificaci6n do dicho cooficiente de 
corre.T aci6r!, qtie es
r/<jT I , Q 6 ---- do siifpii I'icativo ,
r/#r 1,96 ----->- Sif7niricativo al 95^.
r/(ir 9^ : 2,58 —  cativo al 99/>’*
dn r^encral, r esta coinprendido er-tre 0 (no corre 
1acion) y 1 fcorrelacion nerfccta), por lo quo son desnrecia 
bles r 0,5, y me iores cnanto mas proxinios a 1, indeoondien
tomente de la 9ip-1 ficaci6n liaMnda,
PI coelici G’• te do correlaci6.n nuode tam.bion - 
ballnrse nor la formula:
N<»xy - (£y)
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Pste metodo s6lo es util en el caso de mues- 
tras nequenas, ya que con muestras grandes obliga al ma* 
ne.jo de gran cantidad de d£gitos y hace el calculo mas • 
farragoso que por el método anterior.
2.D.6. RPCTA DP RPDRPSION PNTRP LOS VALORES DE DOS PARA- 
MPTROS DIFEREMTES
Suponiendo que x e y son dos pardmetros entre 
los que existe un r slgnificativo, podemos calculer la - 
recta de regresidn de uno de dicîios paramètres sobre el - 
otro, es decir, la recta que en un sistema de coordenadas 
X e y permita hallar los valores de y al modificarse los 
de X, La ecuacidn de la recta es:
y =
donder y ” variable dependiente,
X = variable indenendiente. 
a^ = constante que représenta el valor de y - 
cuando x - 0, por lo que se denomina - 
"interseccidn de y”.
a^ = constante que détermina la pendiente de la 
recta, es decir, la modificacidn de y divi 
dida por la modificacidn de x.
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Las constantes y se hallan por las si 
guientes formulas:
($y) ($x^) - fex) ($xy)
^1
-  (éx)'
N^xy - (^x) (^y)
Ngx - ($x)
donde: ÎT = numéro de las muestras,
^  X - sumatorio de las muestras de la serie x,
^ y = sumatorio de las muestras de la serie y,
xy = sumatorio de los productos de las mues —
tras ( xy = x^. y^ ^2 * ^2 *•*
X = suma de los cuadrados de las muestras de
la serie x,
( ^ x = cuadrado de la suma de las muestras de - 
la serie x.
2,D,7. ERROR TTPICO DE LA ESTIMA DE y SOBRE x
Mi de el grado de dispersidn alrededor de la
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recta de re^resiôn. Se calcula por la fdrmulaf
T.%
que se emplea para muestras grandes (N ^  30), Para - 
muestras nequenas hay que emplear el error tfnico corre 
gido, que es
A
s = Sy X y.x
Si lo que queremos os determinar la regre- 
si6n de x sobre y (en lugar de y sobre x), debemos 
enrnlear otras férmulas. Si la ecuacidn do la recta es 
abora:
= b^ + b^y
entonces




N^3!y - (^x) (£y)
N£y^ - (£y)^
Estas diferencias de calculo con la otra re- 
,^resi6n se deben a que si tenemos y = a^ + a^x y
X  ^b^ + ^ ^y» 3-9-S pendientes de las rectas s6lo son igua- 
les si r = 1  ^en valor absoluto), con lo que todos los 
puntos del diagrama de dispersion se encontrarian sobre 
la recta* Si r = 0 formarfan Ongulo recto y no habria
correlacion lineal entre x e y* Es importante que
. _ 2 a * b 2^ — r »
En el caso de la estima de x sobre y, el 
error tinico es:
x*y








2 .D.8 . PLANO DE REGRESION
Para el caso de très variables, se dâ la 
siguiente ecuaciOn de regresiOn:
^1 ^1.23'*“ ^12.3 *2 ^13.2 ^3
oue se llama ecuacidn de regresidn lineal de sobre 
Xp y x^, y en un sistema tridimensional de coordenadas 
rectangulares, forma un piano de regresiôn.
El piano de regresion de minimos cuadrados 
se obtiene resolviendo el siguiente sistema de ecuacio 
nés ;
^  ^ 1 ^1,23^ ^ ^12.3 ^2 ^13*2 ^  ^3
^  ^ 1^2 “ ^1 .2 3 ^ ^ 2  ■** ^12.3 ^  ^2 ^13.2 ^ *2*3
^  *1*3 “ ^1.23 ^ ^ 3  ^12.3 ^  ^2*3 ^13.2 ^  *3
2 .D.9. ERROR TI^ICO DE LA ESTIMA DE x^ SOBRE x^ Y x^







donde; r1 2 ’ ^13 y r23
12’ ^13 ^ ^
2
23
coeficientes de correlaci<5n entre 
los valores de los parametros to­
rnados de dos en dos,
cuadrados de dichos coeficientes 
de correlacion.
= desviacion standard de las mues­
tras de la serie ,






2 ,D.10, COPFXCTENTE DE CORRELACION MULTIPLE LINEAL
Es el coeficiente entre la variaci6n de x.














2 .D.11. RRGRESION DR CUATRO DIMRNSIONES
Por ultimo, para el caso de cuatro variables 
fnor e.iemplo PfA-aïO^, Qs/Qt, V/Q y , que denominaremos
4 ', Xg, x^ V x^), se da la siguiente ecuaciôn de regre
si6n;
^1 ^1.234 ^12.34 ^2 ^Ï3.24 *3+°l4.23 *4
Rsta ecuaciôn no es representable en el esna- 
cio y équivale a un hiperplano de regresion do cuatro di- 
mensiones. Se calcula resolviendo el sistema siguiente de 
ecuaclones :
^ ^ 1  “ ^1 .234 *^** ^ 1 2.3 4 ^ ^ 2  ^^3.24^^3 ^14.23^^4
^ ^ 1^2 “ ^1 ,234^^2 '*‘^1 2.34^^^2 ■'■^ 1 3 .24'^^2^3'*“^1 4.23^ ^ 2^4 
^^1^3 = ^1 .234^^3'*■ ^ 1 2.34^^2^3 '^^13.24^^3+^14.23^^3^4 
^ V 4  = ^1.234^''4+^12.34^''2''4+^13.24^''3''4+^14.23^4
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2 .D.12. CORFICTRMTRG DE CORRELACION PARCIAL
Son los coeficientes de correlaciôn entre - 
dos de los parametros cuando él o los restantes perma- 
necen constantes, Con très variables, se determinan como 
signe:




^13 “■ ^12 ^23
^23 ^12 ^13
donde r^^ ^ = coeficiente de correlaciôn parcial entre
y Xg, cuando x^ permanece constante, etc
Con cuatro variables, tenemos:
12.4~ D 3.4 P i . 4
12.34
"  D 3 . 4 ^ 0  " ^ 2 j A
—83 —
12.3 " ^14.3 ""24.3
(l - ^1 4 ,3 ) “ ^24,3
^12.43
13.4 ~ ^12.4 -^23.4
13.24  ^ r— ---— ------  — --  ~ ^13.24
" ^1 2.4 )^^ " ^2 3.4 ^
'l4,3 " ^12.3 ^24.3 
"‘14,23 = .    . •" Z T  ^14,32
|(l - ir^ 2^^)(l - ^24,3^
donde = coeficiente de correlaciôn parcial entre
y ^2 Mnnteniéndose constantes y x^ ,^ 
etc.
Estas ecuacioiies son utiles, ya que por medio 
de ellas cualquier coeficiente de correlaciôn parcial - 
puede hacerse depender de los coeficientes de correlaciôn 
"^ 12 * "^2 3 * (coeficientes de correlaciôn de orden cero)
Si
d  “ b .234 ^12.34 ^2 ^13.24 ^3 ^14.23 ^4
^4 - '’4.123 + ’’41.23 b  ^42.13 ■*'’’43.12 ^3
—84—
2
se tiene que 23 ” *^ l4,23 * ^41,23 es lo tnismo
que ocurria con y = a^x y x = b^+ b^y, donde
r == ai . bj)
Igualmente, si
^1 ~ ^ 1 .2 3 ^ ^ 12.3 ^2 + ^13.2 ^3
^3 " ^3 .1 2 **“ ^ 32.1 ^2 ^31.2 ^1
se tiene que = *13.2 ' ^31.2
2 .D.I3 . OBTRNCXON POR COEFICIENTES
El piano de regresion de mlnimos cuadrados
x^ = b^ 2 3 + ^ 12 3 ^2 *** ^ 13 2 ^3 puede obtenerse también 
como siigue :
















2.D.14, RELACTONES ENTRE LOS COEFICIENTES DE CORRELACION 
MULTIPLE Y PARCIAL
Se tiene, por ejeraplo, que:





- ” 1.234 = U  - rîz) (1 - ^1 3 .2) P  - ^14.23)
—86 —
luego
R1.234 1 - (1 - r^g) (1 - *13,2r?„ J  (1 -
donde R^ ” coeficiente de correlacidn entre las mo-
dificaciones de al variar conjuntamen
te x^, x« y x^




1 . RESULTADOS EVOLTJTIVGS DE CADA PACIENTE
Los resultados de las 217 determinaciones 
realizadas de los l6 paramètres estudlados en los 18 
enfermes sujetos de este trabajo, se muestran en las 
Pîl^inas posteriores. Las determinaciones de la compli^ 
ance pulmonar efectiva solo so anotaron en 11 de estos 
nacientes, con un total de 112 resultados. Los asteri^ 
cos que se encuentran en estas tablas, sefialan que la 
fila de resultados correspondientes se determind tras 
la aplicacidn de presi<5n positiva espiratoria de +10 
cm, en la ventilacidn raec^nica de estos pacientes,
2 . PRESTONDS DEL CIRCULO MENOR
Los resultados de las presiones arteriales 
pulmonares sistolica (PSAP), diastolica (PDAP) y me­
dia (PAP), presidn capilar pulmonar de enclavamiento 
(PCP), presidn auricular derecha o presidn venosa cen­
tral f PVTJ ) y del g'radiente o diferencia de presiones - 
entre la diastdlica de la arteria pulmonar y la capilar 
pulmonar ( ^ DAP - PCP), quedan resefiadas en la TABLA IV. 
En ella se expresan los resultados de estos valores en 
las diferentes etiologias y en el total de los casos, 
resenandose la media aritmética (x), desviaciôn stan­
dard (s) y coeficiente de variacidn (v), es decir, el 
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•oarâmetro respecta a su media aritmética, lo que permi­
ts comparar paramètres de diferentes magnitudes.
Puede observarse que en todos los grupos, - 
la PCP fué normal, aunque en algun momento de la evolu- 
ci6n nudo estar elevada, como se deduce de las cifras - 
de desviacién standard. La FVC se encontro también den­
tre del rangée normal y fué, en el conjunto de las deter 
minaciones y en todas las etiologias. salve en el pulmôn 
^ostraumàtico, superior a la PCP. En todos los pacientes 
se Jiallaron elevadas las nresiones pulmonares sistôlica, 
diastolica y media, y el gradients PDAP - PCP, que fué 
siemnre pat o logic o (normal has ta 5 mm. Hg-,), Observando 
ah ora los coefici entes de variacién entre los diferentes 
paramétrés, encontramos que, en la inayoria de elles hay 
un alto porcentaje de variabilidad. En el total de los
enferrnos, los datos mas astables fueron la PSAP y la PAP.
Comparando los resultados obtenidos en los - 
j diferentes grupos etiolôgicos, observâmes que las cifras
de PSAP, PDAP, PAP y gradients PDAP - PCP son maximas en 
el milmén lesional per oxigeno, mostrando grandes dife- 
rencias con el resto de los grupos etiolégicos. Atendien 
do a los coeficientes de variacion de los distintos pa­
ramétrés, comprobamos que alcanzan en el pulmén post- 
trauraatico los maximos porcentajes respecte a la PCP,
PVC V gradients PDAP - PCP, siendo los coeficientes muy 
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3. PESISTRNCIAS T^ULMONARES
Los resultados obtenidos de las resisten- 
cias nulmonares total (RPT) y arteriolar (RPA), se re 
senan en la TABLA V, Estos resultados se exnresan en 
unidades absolutas de resistencia (dynas , seg. cm"^), 
y se sehalan, como en el oaso de las presiones, la me­
dia aritmética, desviacion standard y coeficiente de - 
variacién de cada una, en las diferentes etiologias.
Se encontré que ambas resistencias (total 
y arteriolar) se hallaban importantenente elevadas (va 
1or normal de la RPT - 203 - 51 Y de la RPA = 67 - 23 
dynas . seg. cm~^) (16I, I70), y lo hicieron de un modo 
paralelo, siendo mayor la arteriolar donde lo fué la - 
total, Los dos paramètres mostraron un coeficiente de 
variacién similar en el total de los casos, con mayor 
porcentaje de variabilidad en la RPA*
Observando los diferentes grupos etiolégicos, 
encontramos que los valores maximos se dan en el pulmén 
lesional por 0^, son intermedios en el pulmén de shock 
y en el post-traumatico, y minimos en el post-transfusio^ 
nal, aunque en esta ultima etiologfa se encuentra el ma­
yor coeficiente de variacién (92^ para la RPT y 58^ para 
la RPA),
-102-
h, GRADTENTE ALVEOLO-ARTERIAI. DE OXIGENO Y SUS COMPO- 
NENTES
Los valores hallados del P(A-a)O2 * co-
• • • • ,
mo de sus componentes ( Qg $ relacion V/Q y ) y de
los factores del (Vg y C (a— 0^) quedan expresa- 
dos en la TABLA VI, donde se diferencian los resultados 
en cada gruno etiologico y en el total de los pacientes, 
y se resenan la media aritmética y la desviacién stan­
dard en cada paramètre. El valor estudiado del P(A-a)02 
fué su cuantxa patolégica (P(A-a)02 actual - P(A-a)02 
fisiolôgico), a efectos de generalizacién de los resul­
tados •
El P(A-a)02 se encontré en todos los gruoos 
nor encima de 200 mm. Hg., con una media en el total de 
212,7 mm. Hg. y s = 124,3 mm. Hg. El valor mâximo corres, 
Tjondié al pulmén lesional por oxigeno, seguido, en este 
orden, por el postransfusional, postraumatico y de shock,
El Qg/Q-j. (shunt intrapulraonar real o anaté- 
mico) alcanzé valores, en el total de los pacientes, do 
24,0 i 11,4^^, siguiendo un claro paralelismo, en cada 
etiologia, con los resultados del P(A-a)02, por lo que 
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La relacién V/Q mostro una alteracion de 
grade medio, con valor bastante similar en todos los 
grunos, y media de 0,58 en el total, pero sufrid una 
importante dispersién (s = 0 ,60, superior a la x).
La T/Q mas baja correspondid al pulmén postransfusio­
nal, siendo mds alta e identica en el postraumdtico y 
de shock, e intermedia en la intoxicacién por 0^•
El volumen minuto cardiaco (Q^) fué normal 
o alto en todos los enfermos, con cifras de 6,l4 1 1,18 
litres/min. en la totalidad de los casos de distress - 
respiratorio estudiados, El mds elevado se registré 
en el pulmén postransfusional, con 6,89 litros/min,, - 
siendo rainimo en el pulmon postraumatico, pero alcanzan 
do también valores dentro del rango normal en este gru­
po .
• _ •
Descomponiendo el en C ( a-v ) 0^ y » puede
observarse que el présenté un valor promedio dentro
de la normalidad (201 ml./min,), pero con un indice de 
variacién de aproximadamente el 499^  (s = 99 ml./min.). 
Entre las diferentes etiologias existen escasas diferen 
cias en los resultados obtenidos. Respecto a la C(a-v)0^^ 
las cifras encontradas son prâcticamente superponibles - 
en todos los grupos de enfermos, dentro del rango normal 
y con una desviacién escasa del valor promedio (s = 0 ,64 
en la totalidad).
— 105—
5. COMPLIANCE PULMONAR EFECTIVA
Se encontré muy disminuida en todos los - 
grupos etiolégicos (TABLA VII), con valores minimos en 
el pulmon de la toxicidad por oxigeno, intermedios en 
el de shock y postraumatico, y maximos en el postrans_ 
fusional (19,6l ml./cm. H^O). Las desviaciones fueron 
escasas, con coeficientes de variacion bajos. El total 
de los pacientes mostré x = 18,1 2 , s = 4,l6 y v = 23 /^*
6 . CORPELACIONES OBTENIDAS ENTRE LOS DISTINTOS EARAME 
TROS ESTUDIADOS
6 .A. CORRELACION ENTRE RPT Y RFA
Estudiando la relacién entre las modifica- 
ciones de las resistencias pulmonares total y arterio­
lar (RPT y RPA), observâmes una muy buena correlacién 
estadlstica, con r = 0,95 (^ = 21?)» ecuacién de re- 
gresion RPA = 0,92 RPT - $4,04 y error tipico de dicha 
regresién de 22,95> lo que représenta unicamente un 8^ 
de disnersién (FIGURA 5). Puede observarse en esta fi­
gura que quedan una serie de casos de pulmén postransfu 
sional abajo a la derecha, separados de la recta de re­
gresién. Representan un grupo con mayor RPT respecto a 
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6,B. CORRELACION ENTRE RPT Y PDAP - PCP
Buseando la correlacién entre las modifica 
clones de las resistencias pulmonares totales y el gra­
dient e de presion diastolica arterial pulmonar - presién 
capilar pulmonar (PDAP - PCP), como paràmetro indicativo 
del grado de hipertensién pulmonar, se encontré que -
dicha correlacién (FIGURA 6) es buena, con r = 0,82 -
(n = 217) y recta de regresién RPT = 193,07 + 13,47 -
''rpAP - PCP), que tiene un error tipico de la regresién 
de X sobre y (fobsérvese que es una correlacién con in­
version de ejes!) de 97,04.
6.C. CORRELACION ENTRE RPT Y Cpe
Se intenté encontrar una relacién entre las 
modificaciones de la RPT y las de la Cpe (compliance -
pulmonar efectiva) (FIGTJRA 7), para tratar de hallar la 
influencia de las alteraciones de la raecdnica ventilato 
ria sobre la vasculatura pulmonar, y viceversa. Dicha 
correlacién es mediana, con r = 0,56 (N = 112), recta 
de regresién Cpe = 20,79 - 0,01 RPT y ^ = 1,70 (9,4^), 
Un dato de interés hallado es que en el pulmén lesional 
por oxigeno se encuentran los mdximos valores de RPT con 
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G.n. \CTnN -riTRn: iiT^r y p(A-a)o^
Tarnbién tiene es casa entidad la correla- 
cion entre la resistencia vascular pulmonar total y 
el ^radiente alveolo-arterial de oxag'eno (FXGUR/V S), 
con coeficiente de 0,58 (N - 217) recta do re^re- 
sion PfA-a^O^ •- 45,27 + 0,44 RPT, que cono so observa 
tiene buena nendiorte, pero amplia dispersion, con
Sy.x = 99.74'
6.R. R-'TRR R ”T Y Q^/Q^.
Asimismo, la correlacion entre la PJ^ y
• •
el (shunt intrapulmonar real) fue mala, con -
r = 0,45 (^  - 217) y recta de ref^resion Q^/Q = 12,08 
4" 0,03 P'H!', con imnortaiite disnersioii (PIOÜP.'V 9 )*
6,F, COPPPLACTON FNTPF RPT Y V/Q
Fn ciianto a las posibles relaciones entre 
las modificaciones de la PPT y las de la V/q, observâ­
mes que son tambien inexistantes, con coeficiente de 
0,l4 y ccuacion de regresion V/Q = 0,53 0,0001 RPT
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eje X y que muestra importante dispersion de los valo- 
res alrededor de ella.
6.G, COPPt^ L/VCTON tdnTRE RPT Y Cfa-vjOg
Estudiando la correlaci6n entre la RPT y - 
los factores del (volumen minute cardiaco), se ha - 
hallado que la existencia entre la RPT y la C(a-v)02 es 
baja, c on coeficiente de correlacidn de 0,56 {K - 217)» 
y recta de regresidn C(a-v)02 = 2,56 + 0,002 RPT (FIGU­
RA 11), Aunque la dispersion no es excesiva, la pendien 
te de la recta es muy baja (0,002), le que implica esca 
sas variaciones de une de los dos paramètres (c(a-v)02.) 
para grandes variaciones del otro (RPT),
6.H, CORRELACION ENTRE RPT Y
El otro componente del Q^, el consumo de oxi, 
geno (Vç^  ) mostrd una correlaciôn francamente mala con 
la RPT, con r = 0,17, ecuacidn de regresiôn =
= 194,27 + 0,02 RPT, con muy escasa pendiente, aunque la 
dispersl6n no sea excesiva, con s^^^ = l4,17, lo que -
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6,1, CORR-^XACTON X.x RïO n Y c(a-v)0.
Se llevo a cabo para tra.tar de oncontrar un
aarainetro mas que fuese un buen. Indice del y
evitase su siotematica deterniinacion, 3e ha oncontrado 
nue rîicha correlanion es perfecta ( STA'.rdl 13 )> casi t_o 
tadnente lineal, co'^  = 0,99 Y eciiacion de re.qrosion 
0;^  - 12,^0 - 1,825 C(a-v)0^, La corrolaci 6n es. lopica 
mente, neRativa, y a que al aumentnr 1'- diforencia arte 
rio-venosa en contenidos de oxiRono, disminuye si volu 
men minute cardiaco*
6 .J. COqpPL/XTOY 3YTRX 9^/9^ Y  P ( A - a ) 0
Sc encontrô una muy buana correlacion. entre 
las modificaciones évolutives de o.mbos nararuetros (l'X- 
STtrA l4 ) , con r - 0,92 (N r- 21.7) Y recta do reyrcsidn 
0^/0  ^ = 6,21 + 0,08 P(A-a)0^, Atendiendo a las diferen­
tes etioloq'ias, vemos que el pulmon postransfusional - 
mostro habitualmente valores mas altos del Q^/Q. respect© 
al f^radiente que el reste de los (^rupos, ya que hay lyran 
narte de los valores importanteinente seearados de la. - 
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6.K. CORRT^îLACXON ENTRE Y P(A-a)02
El segundo componente del gradiente, el - 
g'asto cardiaco, no mostré buena correlacion con el - 
P(A-a)02 (figura 15)> observàndose un coeficiente de - 
correlacion de 0,47 y una recta de regresiôn Q.j, = 7,OR - 
- 0,004 P(A~a)02, con considerable dispersion y muy esca 
sa pendiente, Puede observarse que el Q;^  fué mas alto que 
la media, a diferentes niveles del PfA-aJO^ en el pulmôn 
postransfusional, ya que en al diagrama de dispersiôn, - 
la mayoria de los valores -.dquiridos por dicho estu- 
vieron por encima de la recta de regresiôn, Tarnbién - 
ocurre este hecho con el pulmén lesional por 0^, y en - 
cambio el fué mas bajo a los distintos niveles de - 
P(A-a)Og, en las etiologfas postrauraaticas y de shock, - 
cuyos valores tienen predominio por debajo de la recta 
de regresiôn.
6.L, CORRELACION ENTRE C(a-f)02 Y PfA-ajO^
Descomponiendo el Q^, observâmes que el - 
factor constituido por la C(a-"v)0^ mostrô una correlaciôn 
muy pobre con el PfA-aïOg (FIGURA l6), con r = 0,24 y - 
recta de regresiôn con factor multiplicative del gradien 
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6 ,M. CORRELACION ENTRE V/Q Y P(A-a)0,
Fué tarnbién muy mala, con r = 0,17, lo que 
porece indicar la os casa entidad de las modificaciones 
de la V/o en las corrospondientes del F(A-a)0^.
6 .N. CORRELACION ENTRE Y Q SOBRE v/Q
La correlacion entre la relacion ventilacion- 
• •
perfusion iV/Q) y las modificaciones de la perfusion, re 
prosentadas por el Qr no fué buena, con r - 0 ,44 y recta 
de r G,Erosion - 7,95 - 3,l4 V/Q (FIGTJRA I7 ). Cor\:> la 
V/o fué determinada nor la formula, de v/EST (165, lb6 î , 
se busco la correlacién de la misma con la C(a-v)o,, ( ya 
que ésta renresenta al en dicha. formula matemat Lca ), 
ercontrandose que os alyo mejor, con coeficiente de - 
correlacion do 0 ,6l y ecuacion de reyresion c(a-v)0  ^ ==
r- 1,99 + 2,39 T/n (figura 1 8 ).
6 .N. TT%i:»ERd'LANO DE REGRESION DE CUATRO DIMENSIONED DiDL 
P(A-a)02 SOBRE Qg/Qt' ^/Q Y
En la FIGURA 19, hemos construido un siste- 
ma triaxial (x, y, 3), en el que se encuentra el Q^/Q^ 
en el eje x, el en el eje y, y la relaci6n V/Q en el 
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las ecuaciones de regresidn de estes très paramétrés, - 
tornados de dos en dos (rectas de regresiôn). A partir 
de estas rectas, se han construido los pianos de re­
gresiôn determinados por cada una de ellas al modificar 
se el restante factor (très puntes, o un punto y una - 
recta, determinant un piano).
Si ahora incluimos un cuarte paramètre, el 
PfA-alOg, nos encontramos en una cuarta dimensiôn, da­
do que hemos incluido un cuarto eje. Este hiperplano de 
regresiôn de cuatro dimensiones entre el PCA-a)0^ y sus 
très componentes, no es representable en el espacio, 
ro puede calcularse por la metodolegfa descrita en el - 
capitule II. La ecuaciôn obtenida ha sido la siguiente:
PfA-aJOg = 10,041 Qg/Q^j+ 0,0002 V / Q +2,325 - - 42,6?
Respecte a esta ecuaciôn, se han obtenido:
a) El coeficiente de correlaciôn multiple entre las mo­
dificaciones del P(A-a)02 y las variaciones siraultâ 
• • • • # 
neas del Q^/Q^, T/Q y que ha arrojado la cifra
de 0,99j es decir, correlaciôn casi absolutamente - 
perfecta.
B) El coeficiente de correlaciôn parcial entre el -
• *
P(A-a)Og y el Q^/Q^, cuando permanecen constantes 
la y el Qt, igual a 0,99.
-129-
C) El coeficiente de correlaciôn parcial entre el
P(A-a)0^ y el mientras permanecen constantes
• • • •
Qg/Q^ y v /q , que ha alcanzado un valor de 0,92.
d ) El coeficiente de correlaciôn parcial entre el
• •
PfA-a^Og y v /q , cuando permanecen constantes el 
^s t ^ ^t’ cuyo resultado ha sido de 0,98.
7, MODIFXC ACT ONES DE LOS PARA.METROS ESTUDIADOS TRAS 
LA ADLTCACTON DE PEEP = + 1 0  cm. H^O
7. A. RESULT AD OS
Tfas la aplicaciôn de una PEEP (presiôn po­
sitiva al final de la espiracion, positive end expira­
tory pressure) de + 10 cm. de R^O en el respirador rae- 
canico volumétrico conectado a estes pacientes, se re- 
gistraron las modificaciones de los parametros estudia- 
dos que se muestran en la TABLA VIII.
De la observacion de la TABLA VIII puede — 
deducirse que el grupo de pulmôn de shock sufriô dismi 
nuciôn del Q^, tras la aplicaciôn de la PEEP, en todos 
los pacientes, salvo en el caso n2 6. En el pulmôn - 
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aumento del volumen minuto; los dos pacientes con pul­
mon mostransfusional sufrieron importantes descensos - 
del Q.J.. Estos dos enfermes eran los que tenian mayor - 
en situacion basal (8,0 y 7,1 litros/min., respectif 
vanente),
Respecto a la Cpe, en los siete casos quo
fué estudiada, en cuatro sufrio descenso y en dos aumen
to (meioro); en un caso no se nrodtij or on modificaciones
■^ 1 PfA-alOg mejoro on 4 de los 6 casos do pulmon do -
shock V en 5 de los 6 de pulmôn postraumatico• Los dos
casos de pulmon postransfusional sufrieron aumento de -
dicho eradicate. De entre los componentes del P/A-aÏQ^, 
• •
el disminuyo on 4 de 6 casos do pulmon do shock,
y en todos los casos de postraumatico, empeorando en -
los dos pacientes con pulmôn postransfusional. La rela-
ciôn v/o aumento on cuatro casos de sois de pulmôn do -
shock y en très de sois de pulmôn postraumôtico; de los
dos naciontes con pulmôn postransfusional uno mostrô mp.
.ioria y otro empeoramiento de la relaciôn V/q , De los
factores del volumen minuto cardiaco, la G (a-v )0  ^ aumen
tô en 5 casos de pulmôn de shock, en 3 de postraumatico
y en los 2 de nostransfusional, For su parte, el V^ -
2
descendiô en 4 de shock, 3 nostraurnaticos y 1 nostrans- 
fusi onal.
7.B, One Y P(A-a)02
Las modificaciones sufridas por la One y
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O CO
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el Pf A-a^O^ 3'- sus componentes, tras la aolicacion de 
-  4- 10 cm, de H^O, se resefian en la TABLA IX, 
T'Tinguna de estas modificaciones alcanzo significado 
estadistico. La One disminuyo en 3 ,2 ml./cm, de H^O.
El PfA-a^Og lo hizo en l6 ,^l nim, H g . , con una gran di^ 
nersiôn fs - 103 mm. Tig,), El Q. /Q^ mejoro en un 1,86/ 
t^mbién con ampli a dispersion (s - 9, 0^ !?? ) , Por ol con 
tmrio, la relacion V /0 cxnerimento un descenso, prac 
ticamente despreciable, de 0 ,02, con importantes va­
riaciones en el gruno estudiado (s = 0 ,2 6 ), Por su - 
parte el descendiô en 0,457 litros/min,, muy varia 
ble (s = 1,115 litros/min,). Este descenso del se 
justified por el aumento de la C(a-v)0^ (0,l8 ni./,
3 ~ 0,67 ml. 'c) y el descenso del ( - 3,3 ni./min «
2
s = 10,6 ml,/min.).
7.0, npgpTOVES Y ROdISTEMCI.AS PULMON ARMS
En la TABLA X puoden observarse los estu- 
dios estadisticos referentes a las presiones y résisté 
cias del arbol pulmonar, Todos los parômetros aumenta- 
ron. La PSAP lo hizo en 6,l4 1 6,31 mm, Hg,, lo cual 
adquiriô significaciôn estadistica (p <0,002), La - 
^T)AP ascendiô en 1,64 rnm, Hg, , con amplia desviaciôn 
en los distintos pacientes (s = 3 ,61, casi très voces 
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La T"AP se incremento en 3,13 t 3,85 nrn. Hg., con 
P <0,01, Per su parte, la practicamente no se -
modific6, y la escasa variaci6n sufrida carecio de - 
siynificacidn. La W C  aumento en 1 mm, Ilg. , lo cual 
alcanzo sifrniPicado estadistico (p <0,05). El gra- 
diente '^ 'DAP - POP subio de valor en 1,86 - 4,1% (no 
si^uificatlvo). Respecto a la RPT y RPA, ambas aumen 
taron su valor de manera llamativa, la primera en - 
89,42 t 112,17 (p<0,Ol) y la segunda en 67,21 t 106,63 
(p <0,05).
7.D. COPR'^T-ACIOR ENTRE RPT Y RPA
En la FIGURA 20 se muestra la correlacion 
entre la "^ PT y la RPA tras la aplicaciôn de PEEP, en 
la que se encontro un coeficiente de correlacion de 
0,9 6, La ecuacion de regresiôn do las modificaciones 
sufridas nor la RPA sobre las sufridas por la R^ 'R? fué 
RPA = 0,92 RPT' - 2 ,27. Si recordamos lo que se obser- 
vaba en la FIGURA 5, podrernos darnos cuenta que la 
pendiente de las ecuaciones de regresiôn entre RPT y 
RPA es idéntica (0,92) con el eranleo de RdEP o sin - 
ella, variando ünicamente ambas en su valor absolute,
7.E. CORRELACION ENTRE RPT Y PD\P-PCP
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variaciones de la RPT con las del gradiento P'AP - 
■^ CP al aolicar la PEEP, observaremoi aue dichc - 
correlacién es muy déficiente (p IETJRA 21 ), ya que 
r = 0,4^ (recordemos que en situacion basai, entre 
anbos paramètres el coeficiente de correlaci6r. era 
de 0,82, ver FIGURA 6),
7.F. CORPPLACION ENTRE RPT Y Q
Para intenter resolver el nrob 1 emc. de si 
1 os increment os encontrados en las rcsistencirs pulmjo 
nares, tras la ventilacidn cou una P'ŒT) cle K  cm, - 
T-T^ O, se debfan a aumentos de la PAP o a dismir.uciones 
del volumen minute cardiaco, buscamos la corrcloci6n 
entre la RPT y el , observandose (PIGUilA 22; que es 
buena ( t  - 0,77), siendo la recta de re^residr 0^ - 
= 0,06 — 0,007 RPT, con un error tfpico de la regre- 
sion de y sobre x de 0,59*
7.0, CORPELACION ENTRE Q Y Ope
Finalmente, en la FIGURA 23, se muestra la 
re^resion entre el y la compliance pulmonai efecti- 
va, en la que existe un coeficiente de correlccion - 













recta de regresién = 0,24 0,92 Ope, La correla-
ci<$n es dlrecta, de modo que cuando la compliance - 
pulmonar comienza a disrainuir tras la anlicacién de 
PETTP, podemos suponer que estamos provocando un de& 
censo del probablemente indeseable en sus efectos
sobre el P(A-a)0^ y el transporte de oxigeno a los - 
te.iidos.
DISCUSION Y COMENTARIOS DE 
LOS RESULTADOS
-143-
En el desarrollo del presente trabajo se 
ban intentado aclarar dos aspectos del slndrome del 
distress respiratorio, que aun no estan perfectamen 
te estudiados t la heraodin^mica del cdCrculo menor y 
las circunstancias causales de la alteracidn del - 
intercambio gaseoso existante en estos pacientes*
1. ASPECTOS DE LOS PACIENTES ESTUDIADOS
Para ello se ban investigado estos nuntos 
en 18 enfermos con este sindrorae, separândoles en k 
etiologies. Siete de los casos estudiados correspon— 
dieron al llamado pulm6n de sbock, es decir, cuadro 
de fracaso respiratorio con los caractères del distress, 
aparecido tras una situacidn de sbock. Se excluyeron 
de este grupo de pacientes aquellos en los que el - 
sbock fué de etiologia traumatica, para evitar puntos 
de contacte con el pulmon postraumAtico, De estos 7 
pacientes, 6 sufrieron sbock séptico y 1 sbock hipo- 
volemico. De los 6 casos en los que el sbock fué de 
etiologfa septica, el germen o los gérmenes causales 
fueron bacilos gram-negativos (Coli, Enterobacter, 
Proteus) en todos los casos salvo en uno, en que lo 
fueron gérmenes anaerobios (Clostridium y Streptoco- 
co Anaerobic), La duracidn del sbock fué prolongada, 
con un minirao de 6 boras en el enfermo ASG (TABLA Xl),
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paciente DAT. Todos los pacientes estudiados desarroll^ 
ron rib6n de shock. La profundidad del shock medida - 
por los miliequivalentes de bicarbonate necesarios pa 
ra compensar la acidosis metabdlica producida en el - 
fracaso vascular, fué elevada, oscilando entre 200 y 
320 mEq de ion bicarbonate. Las edades de les enfermes 
encuadrados en esta etiologfa fueron variables, osci­
lando entre 25 y ?4 ahos y respecte al sexe, 3 fueron 
varones y h hembras. Se reseha también en esta tabla 
el tratamiento empleado en cada uno de estos pacien­
tes, independientemente de la ventilacién mecanica y 
cuidados respiratorios de use habituai.
El segundo grupo incluido esté constituido 
por 6 enfermes que desarrollaron el sfndrome del dis­
tress respiratorio tras un traumatisme grave sin lé­
sion tordcica causante de insuficiencia respiratoria 
"per se", y en los que no concurrieron ninguna de las 
demas causas conocidas de distress (shock, politransfu 
si6n, sepsis, ventilacién con PiO^ elevada, etc.). To­
dos los pacientes estudiados presentaron traumatismes 
encuadrables dentro del grupo 5- del Cédigo de Trauma 
tismos de la AMA (171), es decir, de la mdxima grave- 
dad (TABLA XII).
Todos estos pacientes fueron varones, cosa 
que no debe extrafiar, dada la predominancia del sexo - 
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nuestra casulstica y en el reste de ellas. La edad de 
les pacientes mestrd también impartante dispersion - 
frange 35-72 anes). Tedes les enfermes tenian traumas 
con lesion de dos o mas Organes o sistemas; queremes 
hacer incapié en que los 6 tenian traumatisme craneal 
e igualmente fracturas multiples de huesos larges. - 
Estos des puntes nos parece importante recalcarlos, 
dade que se ban senalade per un lado la irapertancia - 
etielOgica del sistema nerviese central en este sindro^ 
me (86, 87, 88, 89, 90, 91, 92, 93, 9h, 95, 96, 97, 98, 
104), V por otro el efecto t6xico vascular pulmonar de 
los écidos grasos (51, 52, 53, 54, 55, 56, 57, 58, 59, 
6 0 , 61, 62, 63, 64, 65, 66, 67, 68, 69, 70, 71, 72'),
formados en gran cuantia en les traumatismes de huesos 
largos. Per otra parte, es siempre dificil, en el pul­
mon pestraumdtico, descartar la etielegia pluricausal; 
cerne puede ebservarse en la TABLA XII, de les 6 cases 
estudiados, 4 de elles tenian lesienes viscérales que 
necesitaron transfusiOn sanguinea, y etres 4 habian - 
sufrido traumatisme teracice directe, cuya impertancia 
dentro de las causas desencadenantes del distress es - 
dificil de valerar.
Très pacientes mas, de les incluidos en - 
este estudie, se correspendian con el llamade pulmOni 
pestransfusienal, es decir, sujetes que desarrellan el 
cuadre del distress, sin existir causalidad diferente
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al hecho de la transfusiOn masiva de sangre conserva- 
da fl72', 173, 174, 175,'176» 177), que se llev6 a ca- 
bo a traves de sistemas de filtrado convencionales, - 
sin emplearse los llamados "filtros de microémbolos"
(174, 176, 178).
Es importante resenar en estos 3 pacientes 
(tabla XTII) la existencia de volümenes de sangre - 
transfundida importantes en cuantia absolute y en rel& 
ciOn al période de tiempo de infusiOn, asi corao el - 
hecho de que la vejez media de la sangre y especialmen 
te, la vejez de alguna de las unidades empleadas (como 
se deduce de la vejez maxima senalada en esta tabla) - 
alcanzaron cifras elevadas. El medio de conservaciOn - 
hematica empleado en nuestro Centro fué, en todos los 
casos, CPD (citrate sOdico 2,58 gr./l., ac• citrico 
3,2 gr./l., PO^HgîTa 2,2 gr./l., dextrosa 25 gr./l»; 
l4 ml. por cada 100 ml. de sangre). Todos estos datos 
tienen interés por el aumento del riesgo de distress 
existante en funcion del période de conservaciOn de la 
sangre y su medio anticoagulante, debido al acumulo de 
restes celulares progresivos y a los cambios de afini- 
dad de la hemoglobina por el oxigeno producidos por - 
las modificaciones del pH, ATP, y 2-3-difosfoglicerato 
intraeritrocitario en relaciOn directa a los dias de - 
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Finalmente, dos casos mas se encuadran den 
tro del llamado pulmdn lesional por oxigeno o "toxici- 
dad nor el oxigeno", nacientes que desarrollaron el - 
ciiadro anatomo-fisioldgico del distress respiratorio - 
sin otra causa que la de estar sometidos a vontilacidn 
mecanica con elevada concentracion de oxigeno en la - 
mezcla gaseosa insnirada (95, 96, 97, 9^, 108, l4, 1 5 ). 
Eefiriéndonos a un factor équivalente a la FiO^ emplea 
de. en su ventilacién por el tiempo en îioras de duracion 
de la misma (para FiO^ ^ 0,5 ), h en os encontrado altos 
valores T \BT,A XXV ) en los 2. enf ermos, super lores a 80,
2 . T^TEXTSTE-TCIA ng INSUFICIENCIA VCNTRTCULAR IZ7UI 'RDA
El diagnostico del sindrorne del distress - 
respiratorio agudo del adulto se llevo a cabo on base 
a los criterios de AS BAUGH y HDTTY (4), La ausoncia de 
insuficiencia ventricular izquierda, es decir, la inexi^ 
tencia de causalidad hemodinamica en la genesis del edj% 
ma pulmonar, se comprobo por el ballazgo de una presiôn 
capilar pulmonar (PCP) normal ( <Ü 12 mm, Ilg,), paramè­
tre que refle.ia la presion auricular izquierda y esta, 
a, su vez, la presion telediastolica ventricular izquier 
da (presion de llenado de diclio ventriculo), en ausencia 
de enfermedad mitral, que ninguno de nuestros '^acientes
presontaba (l53, 1 5 ,  155, 156).
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3. E STT jn jO S  HEMODINA.MICOS
3.A. PRESTON VENOSA CE^’TRAL Y PRESION CAPILAR PULMONAR
Como podernos deducir de la obsorvacion de - 
In T\ETA r'/’, en todos los grupos de pacientes la PCP - 
fué normal, aunque on ciertos inomentos de la evolucion 
pudo estar elevada, como se desprende de la desviacidn 
standard existente. Este liecho, la posible existencia - 
de insuficiencia ventricular izquierda rétrograda, con 
éstasis vascular pulmonar, debe descartnrse cn todo mo_ 
m e n t o  en la evolucion de los pacientes, ya que nuedo - 
modificar las medidns teraoeuticas a emnloar on este - 
sindrorne. El unico metodo correcte do diagnostico es - 
el derivado de los datos obtenidos nor cateterismo de- 
rechp, que se muestra en la ElOURA 24, ya que los signe: 
clinicos y radiologicos son engafiosos (loi, 1 d2 , I8 3 },
Un dato de interés es que la 'VC fué, en el 
con.iunto de las det orminaciones y en todas las etiolo- 
gias, salvo en el pulmé^ nostraumatico, SUPERIOR a la 
PCP. Ello  ^o debe, como luego razonarernos, a sobrecarga 
ventricular derecha por el importante aumento de las re. 
sistencias pulmonares que ocurre en este oroceso.
3.B. PRESIONES ART PI AT,ES PULMONARES
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Figura 24 -  Diagnostico diferencial mediante el cateter de Swan-Ganz. 
Modificado de Stevens (181,183)
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siones arteriales pulmonares sistolica (PSA"*’), dlasto- 
lica  ^TôTiA^ ) y media (R\P), y el gradiento PDAP-PCP, 
indicando la existencia de hipertensidn pulmonar, Por 
eiemnlo, la PAP ascendid hasta valores de 28 t ID mm,
Ug, en la totalidad de la casuistica (normal I6-I9 mm, 
Hg,), existiendo diferencias importantes entre el pul- 
mdn lesional por oxigeno y el resto de las etiologias, 
siondo en el primero aproximadamente 20 mm, Hg. nas elo, 
vado que en estas, Los valores encontrados por nosotros 
en el pulmon de shock son muy siipilares a los seiialados 
nor CLOUES (2 6 ) en la sepsis, Recordemos aqui que de los 
7 enfermes incluidos en este grupo por nosotros, 6 te­
nian la sepsis como causa del shock. Concordantenente 
con lo hollado en las presiones pulmonares, el gradierite 
PD^P-PCP alcanzo cifras muy elevadas en el pulmdri de la 
toxicidad por oxigeno, de 31>5 - 13,0 m m , Hg, (nemal 
<  5 mm, Hg,),
Observando los coeficientes de variacién, - 
encontramos que hay una amplia variabilidad, aunçue esta 
apreciacion esta falseada por el hecho de que las deter- 
minaciones fueron seriadas, experimentando las presiones 
aumentos nrogresivos a lo largo de la evolucidn ce los 
pacientes,
Con los indices cardiacos usualmente encon­
trados en estos pacientes, que como se observa er la - 
T A B L A  VI, fueron elevados en nuestra casuistica, contras!
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el comportamie^ito habitual de los vasos pulmonares.
En el individuo normal, una olevacién del gasto car­
diaco produce reclutamiento de capilares adicionales 
desde la norcion declive hacia arriba, impidiendo asi 
la elevacidn de la presion de la arteria pulmonar y, 
como consecuencia, de las resistencias pulmonares, - 
Ello no ocurrid en nuestros pacientes con distress - 
respiratorio, como tamnoco en los estudiados nor otros 
autores (49, 179), indicando un comportamiento inliab^ 
tual de la circulacion pulmonar.
3,C , RES TSTENCXAS PULMONARES
3.0,1, VALORES
Las resistencias pulmonares se elevaron — 
importantemente en nuestros enfermes (TABLA V ), Al - 
igual que lo sucedido con las presiones pulmonares, la 
mayor elevacion sucedio en el pulmén lesional nor oxi- 
freno, y la menor en el pulmdn postransfusional, aunque 
en este ultimo se dd la mayor variabilidad (92/^  para - 
la RPT' y ^8fo para la RPA), Por otra parte, si observâ­
mes el diagrama de dispersién R UT-RPA (FIGURA 5 ), pod_e 
mos darnos cuenta de que los casos de pulmon postrans­
fusional tienen tendencia a mayor RPT con RPA mas baja, 
lo cual, indudablemonte se debe a la existencia en este 
gruno de nacientes, de valores inferiores del gasto 
cardiaco.
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La afirmacién de que el aumento de las re­
sistencias pulmonares totales esta provocada, e.i el - 
sindrorne del distress respiratorio agudo del adilto, 
por la unica y exclusiva elevacién de su componsnte - 
arteriolar, queda demostrada por el hecho de qu3 ambas 
aumentan de un modo paralelo (TABLA T) y que (FIGURA 5 ) 
la correlacién entre las modificaciones evolutiras de 
ambos pardmetros es muy buena (r- = 0,93).
En nuestros pacientes, la elevacion de la 
RPT ha sido en ocasiones de tal cuantia, que hai llega 
do a alcanzarse cifras de dicho paramètre simil&res a 
las de las resistencias sistémicas, Ello supone una - 
importante sobrecarga para el ventriculo derecho, llgt 
gàndose a producir insuficiencia del mismo, que se re- 
fleja por el aumento progresivo de la PVC, Como se - 
observa en la TABLA IT, en nuestros enfermos se encon- 
traron valores medios mds altos de PVC que de PCP, lo 
que refleja dicha sobrecarga. Este hecho es de interés 
practice, ya que en el sindrorne del distress respirato, 
rio la PVC no es un indice fiable para el control hi- 
drico de los pacientes, y si se emplea como guii pueden 
provocarse estadps hipovolémicos, con efecto deietéreo 
sobre el Q^, y empeoramiento del P(A-a)02* Por ello, 
el pardmetro obligado para el control de la hidiatacién 
de los enfermos con distress, debe ser siempre 3a PCP,
-15"-
3.C.2. VALOR PRONOSTICO
Uh hallazgo de interés, respecte a las pre­
siones y resistencias pulmonares, es su valor prônésti- 
co en los individuos con factores de riesgo (shock, - 
sepsis, politraumatismo, etc.). La deteccién precoz de 
la elevacién de estos paramétrés puede poner sobreavi- 
so del posible desarrollo ulterior de un distress resp^ 
ratorio. Por ejemplo, el paciente con un P(A-a)0^
de 112 mm. Hg., présenta una RPT de 260 dynas .seg.cra**^ ,
Dos dias después, la evolucién gasoraetrica es aceptable, 
y el P(A-a)Og ha descendido a 83 mm, Hg.; no obstante - 
la RPT se ha elevado hasta 290 dynas .seg.cm*”^ , y conti­
nua ascendiendo, acompaîiandose del aumento progresivo - 
posterior del P(A-a)0^.
Por otra parte, la mejoria evolutive de la 
RPT, puede ser igualmente premonitora de la evolucién - 
favorable de la transferencia gaseosa. En el paciente - 
JTA, observâmes el 4G dia de evolucién un P(A-a)l^ pa- 
tolégico de 3^0 mm, Hg,, con una RPT de 430 dynas,seg.cm"^, 
Al dia siguiente, el P(A-a)0^ ha empeorado, alcaizando - 
una cifra de 400 mm, Hg.; por el contrario la RPT ha - 
descendido en 100 dynas.seg.cm”^, siendo ahora de 330#
Como puede observarse en la sucesiva evolucién, a la me­
joria de la RPT sigue detrés la del gradients al^eolo- 
arterial de.oxigeno.
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3.0,3. RELACION ENTRE LA RPT Y EL GRADIENTE PDVP-PCP
A la busqueda de un pardmetro mds sencillo 
que indicase la elevacién de las resistencias pilmona- 
res, se buscé la correlacién entre la RPT y el ^radien- 
te PDAP-PCP, que ha sido empleado por otros au tor es co­
mo indice de hipertensién pulmonar (l8l, 184). 31 coefi 
ciente de correlacién (FIGURA 6 ), fué muy bueno (O,82),
La ecuacién de regresién hallada tiene un s le -X ,y
97,04. Por lo tanto, el gradiente PDAP-PCP es m  buen 
indice de la RPT, aunque con la ecuacién de regresién - 
sélo podemos tratar de hallar la cifra absolute de RPT
a partir de la PDAP-PCP con un error de 1 97 dynas.seg,
-5cm ^ ,
3.C.4. RELACIONES ENTRE LA RPT Y LA Cpe
Tratando de hallar una relacién entre las 
alteraciones de la mecdnica ventilatoria y las le la 
vasculatura pulmonar, fué llevada a cabo una correla­
cién estadistica entre la Cpe y la RPT, encontrandose 
un r = 0,58 (FIGURA 8 ) en un total de 112 deteminacio, 
nés de ambos parémetros. En nuestra experiencia, no - 
hemos podido encontrar una relacién entre ambos datos.
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3.C.5. RELACIONES DE LA RPT CON EL P(A-a)0^
La correlacién que se observa en la FIGURA 9 , 
entre la RPT y  el PfA-aïOg, no fué buena, Ya di.imos - 
antes que la RPT puede ser un indice pronéstico do la 
evolucién del distress, dado que autocode en su£ modi­
ficaciones a lo ocurrido con el PfA-aïOg, Igualnente - 
las correlaciones entre la RPT y  los componentes del - 
P(A-a)02 también es mala, inclusive la existante con el 
Q^, aunque éste sea un factor primario de la RP3, lo - 
que se explica porque en nuestros pacientes el se man 
tuvo casi constante, y por ello las modificaciores de la 
resistencia pulmonar total fueron debidas, casi exclusif 
vamente, a las de la PAP*
3 .C.6 . RELACIONES DE LA RPT CON EL Q
De un modo similar, observando la regresién 
del Q.J, sobre la C( a-v)0^ (FIGURA I3 ) podemos vei que es 
casi completamente lineal (r = 0 ,99) por lo que la se- 
gunda es un indice simplificado, perfectamente \£lido, 
del Q.|., Por lo tanto, y teniendo en cuenta lo apintado 
en el pérrafo anterior, para el control de la evolucién 
del sindrorne del distress respiratorio no es esiricta- 
mente indispensable el célculo del volumen minuio car­
diaco de una forma seriada a la cabecera de la cama, - 
puesto que la c(a-v)0^ es un buen indice de él, y la -
—150—
RPT nuede ser inferida por el gradiente PDAP-PCP, sin 
tener que determinar el necesario para su célculo.
4, FXSXOPATOLOGIA PULMONAR
4.A. NECESXDAD DEL CALCÜLO DEL P(A-a)0^
El dato caracteristico que domina la evolu 
cién del sindrorne del distress respiratorio aguio del 
adulto es el aumento progresivo del gradients de pre- 
sién de oxigeno entre el alveolo y el capilar pulmonar, 
o gradients alveolo-arterial de oxigeno (P(A-a)o^ ), de 
modo que son necesarias concentraciones de oxigeno ca­
da vez mayores en el gas inspirado, para consegiir una 
oxigenacién arterial adecuada#
La necesidad del calcule del P(A-a)o^ viene 
dada por la poca fidelidad de la presidn parcial de - 
oxigeno arterial para ref le jar la evolucién de
los acontecimientos fisiopatolégicos pulmonares, ya - 
que dicha presién parcial de 0^ denende de la concen- 
tracién de oxigeno inspirada (FiO^) y de la ventilacién 
alveolar (V^ ), paramétrés de los que es indepeniiente - 
el gradiente, Por ello, el aumento o disminuciéa del 
PfA-a^O^ nos informa sobre el empeoramiento o msjoria 
de la transferencia de 0  ^ a lo largo de la evolucién - 
del enfermo, de un modo mas exacte que la P^O^ (l2 9 ).
5 *  0,45 j
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Esto que acabamos de decir puede observarse en la FI~ 
GTJRA 25. En este paciente, del dfa 12 al dfa 13 se ha 
experimentado una importante elevacion del P(A-&)02, 
pero como la PiOg ha sido aumentada terapéuticanente 
de 0,40 a 0,45, la P^Og es muy similar a la pretria, y 
hasta ha mejorado ligeramente, ocult^ndonos el lete- 
rioro existante en la transferencia de oxigeno.
No obstante, y como anteriormente sehala- 
bamos, el câlculo diario del PtA-aïO^ en los enfermes 
afectos de insuficiencia respiratoria postraumatic a, 
nos informa claramente sobre CUANTO hay de afecbacidn 
en la transferencia del ox^geno en la membrana ilve^ 
lo-capilar, pero no nos dice nada, o muy poco dsl - 
COMO se esta produciendo la alteracidn que encoitra- 
mos, ni del POHQUffi estd sucediendo la misraa.
4.B. PAC TORES QUE PIJEDEN MODIPICAR EL P(A-a)02
Si se consideran los posibles factores que 
icar el P(A-a)0^ (TABL. 
entre elles los siguientes (I8 5 ) :
pueden modif BLA X V ), tendrenos -
1 ) Presi6n parcial de oxigeno alveolar ( ^ ^^^2 ^ ele-
vaci6n ocasiona un aumento del P(A-a)0^ . C^mo la 
P^Og esta en relacion con la PiO^ empleada, los 
efectos de este factor sobre las diferentes determi
'ÎABLA XV
FACTOlizS O.UE l /iOD!rlCAlvi EL r  (A-a)DOa
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naciones del gradiente pueden anularse si sLempre 
las llevamos a cabo con la misma fracci6n Jnspira- 
toria de oxigeno*
• •
2 ) Qg / (  Shunt intrapulmonar real o anat<5micc) : co- 
ciente entre el flujo sanguineo que mezcla sangre 
venosa con la arterializada, y el flujo total. Re­
présenta la cantidad de sangre venosa que se ahade 
a la circulacion arterial, por paso de la nisma - 
por zonas pulraonares no utiles para el intcrcambio 
gaseoso* Su aumento provoca la elevacidn del gra­
dients en relacidn directa, pero con la ciicunstan 
cia agravante de que esta anomalia no se ccrrige -
al aumentar el aporte de oxigeno en la raezcla gaseo
• . •
sa que respira el paciente, por lo que si d
es del 209g, hace falta una FiO^ de 0,57 de 0^
inspirado) para restaurer a la normalidad 3a
descendida por dicho shunt. Si el Q^/Q^ fu«se del
• #
309$ se requeriria ya un 97/® de 0^, y si el 
alcanzase el 4oÿ, no se podria lograr de ninguna - 
manera una P^ ^O^ normal, aunque se respiras* 0^ al 
100#.
3 ) Vblumen minute cardiaco ( ) (I85, I8 6 , I8", 188) :
al disminuir el volumen minute cardiaco, el P(A-a)0^ 
aumenta, ya que se incrementa la diferencit arterio- 
venosa en contenidos de oxigeno, lo que sifnifica 
que la sangre que forma parte del shunt esiara mas
-165-
desaturada, y provocarâ un descenso mayor de la -
4) Temperatura, pH, exceso de bases, 2-3-Difosfogli-
cerato intraeritncitario : alteran la curva de di-
sociacidn de la oxihemoglobina, raodificando la afi
nidad de la misma por el oxigeno. Si corregiraos el 
• •
calcul© del en funcidn de estos factores -
(ver capitule II), podemos dejar de tenerlos en - 
cuenta a efectos practices. La temperatura afecta 
también al coeficiente de solubilidad del oxigeno 
en la sangre, pero este efecto no es de interés mâs 
que en extremas desviaciones de la normalidad.
5 ) Hemoglobina: al aumentar su cantidad, dismiauye el 
gradiente, al modificarse la partici&n del oxigeno 
en combinacion quimica y en solucion fisica. Se - 
puede obviar su acci6n sobre el P(A-a)0^ si calcu- 
lamos el Qg/Q^ por contenidos de oxigeno.
• •
6 ) Ventilacién alveolar (V^) : al aumentar la el
efecto sobre la P^O^ es la suma algebraica del que 
ejercen el aumento de la P^O^ ocasionado (por lava 
do del COg del alveolo, por lo que cabe mas 0^, ya 
que la suma de las presiones parciales de los ga­
ses que componen una raezcla gaseosa ha de s or igual 
a la presion de dicha mezcla, y esta es la presidn 
barométrica, que es constante), que deberia aumentar
-16E-
^ aumento del P(A-a)0^ ocasionadc al - 
elevarse la (ver antes), reducirse el oi;tput -
cardiaco nor descenso de la P^C0  ^ y aumentar el pPI 
nor alcalosis respiratoria. A los efectos prccticos, 
estas modificaciones son minimas, s6lo tenierdo in­
terés el efecto inverse, que es el del marcado des­
censo de la P^Op por debajo de 1,5 litros por minu- 
to de V^, cifras que son extremadamente bajas. En - 
los margenes de habituales, este factor ppede de_s 
preciarse (I8 5 )•
7 ) Relacion ventilacion-perfusion (v/q): Las alteracio- 
• •
nos de la V/O crean un aumento del PlA-ajO^, y a que 
aunque en el pulmon existen zonas con alta rclacidn, 
de las que rnana sangre muy oxigenada, no pueden comp,m 
sar las que existen con v/Q disminuida, ya que en el 
pulmon, aun en condiciones normales, hay mucl'os mas 
al-Aeolos infraventilados y supraperfundidos (record 
mo5 que la V/Q del pulmon sano como un todo es de - 
0,8 5 ). Las alteraciones de la relacidn V/q scn otro 
de los factores fund ament ales que afectan al P( A-a ) 0,,.
S) Rifusionî sus efectos son negliglibles en el indivi- 
duo normal (I89), salvo en FiO^ menores que la de la 
atmosf era, (es decir, menores de 0,21 ). En o.l distress 
resniretorio posiblemente si ejerce un papol (19E,
191 ), salvo si los c'Tmilos los realizamos con FiO^ 
elevada, en esr^oci.al con oxigeno al 100#, con lo que
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este factor se liace desnreciable • IDn la FIGURA 26,
tomada de FARHX (I8 9 ) se observa la importancia re- 
• • • •
lativa de la V/Q, Q^/Q^ y difusién sobre el P(A-a)02, 
a distintas concentraciones de oxigeno insoirado.
De esta revision de los factores que modifi- 
can el P(A-a)02, bemos deducido quo son tros los que van 
a alterarlo con exclusividad en las condiciones de deter-
minacidn aue hemos seiialado; estos son el shunt intranul-
• • •
monar real el volumen minute cardiaco ( Q^ ) y la
relacion ventilacidn-perfusion (V/o), Un ejeniplo da lo - 
one nuede anortar este método de descomnosici6n del - 
PfA-alOg podemos observarlo en la FIGURA 27, quo muestra 
la evolucién de un enferme con pulmdn postraumatica. La 
grafica correspondiente al P(A-a)0  ^ comienza en 123 mm, 
de Hg,; c’fra que équivale, segun las tablas de la FIGU­
RA 4, al gradiente alveolo-arterial de oxigeno fislolôgi- 
co para la edad del enferme y la FiO^ empleada. En la - 
intcroretacién de la FIGURA 27 tengamos en cuenta que me- 
joria es disminucién del P(A-a)02,del Q^/Q^ y de la - 
C(a-ir^  Og (que aqui représenta el ), y aumento de la re- 
lacion V/O , Las variaciones de los très factores 
v/q y C (a-v)0^), forman un sistema de fuerzas cuya suma 
ponderada resultard en una mejoria o empeoramiento del - 
P(A-a^ Og y consecuentemente, de la oxigenacidn artorial,
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Figura 27 : Evolucion de los componentes principales del 
P(A~a)D02 en un caso de pulmon postraurnatico.
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CTTRA 2 7, la elevacion del {gradiente ocurrida el dia 11. 
El dato aislado de tm gradiente tan elevado como 5OO mm. 
Hg. solo nos habla del grado de la alteracidn. Repasan- 
do el resto de las determinaciones observâmes que, res­
pecte a la fecha anterior, el Q^/Q^ ha mejorado y, to- 
da vez que la T/O es normal, puede decirse que la eleva 
cion del gradiente es de etiologia hemodindmica, lo que 
queda evidenciado por una c(a-v)02 que ha ascendido - 
hasta casi 5 ml. ÿ, lo que équivale a un indice cardiaco 
muy bajo. En cambio, el dia 12, nos encontramos con un 
paciente que, aun toniondo un P(A-a)02 muy parecido al 
del dia nrevio, es un enferme totalmente diferente, ya 
que ahora la situaci6n hemodinamica es aceptable, sicn- 
do la causa de la alteracidn del intercambio gaseoso un 
elevado shunt intrapulmonar (aproximadamente 35/0 y una 
relacion V/o disminuida (alrededor de 0,63).
^Cual de estos tres factores tlene mas impor- 
tnncla norcentual sobre el gradlonte alveolo-arterial - 
He oxigeno en el sindrome del distress respiratorio del 
adulte?. ^Ejerce la modificacion de une do estos tres - 
factores efectos sobre el resto de elles en la cuantia 
de su accion sobre dicho gradiente? A estas nreguntas - 
hemos tratado de contestâmes y por elle hemos determi- 
nado el PfA-a^O^ patoldgico (actual menos fisioldgico
para la EiO^ y edad del individuo), asi como el
• • •  * ^ *
y v /q , y los componentes del ( C (a-v )0^ . y V^ ),
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con periodicidad diaria en todos los pacientes estudiados, 
habiendo obtenido los resultados anteriormente senalados 
en la TABLA VX, Posteriormente y a partir de estos datos, 
hemos realizado un estudio matematico para llegar a resol­
ver las preguntas sehaladas.
4.C. DTSCÜSTON DE LOS RESULTADOS OBTENIDOS DEL P(A-a)02 Y 
STJS COMPONENTES.
4 .0 .1 . P(A-a)Og
El P(A-a)02 estaba importantemente aumentado en 
todos los pacientes, especialmente en los afectos de toxi- 
cidad por el oxigeno, y ello es asi porque la caractérisai 
ca evolutiva de estos enfermos es el mantenimiento de un 
"plateau” evolutivo en el que la alteracidn del gradiente 
tiene como components fundamental la existencia de un shunt 
fijo en cifras elevadas, bastante estable, ocurriendo la - 
muerte por fallo cardiaco o sobreinfeccidn ahadida.
4.C ,2. SHUNT INTRAPULMONAR
Puede observarse a este respecte, que este gru- 
po etiolôgico mantuvo los valores mâs altos de Q^/Q^, corres, 
pondientes a 36,2 i 3,39^ , lo cual ocurriô en termines abso­
lûtes y en termines relatives al valor del P(A-a)02. En rela
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cion al P(A-a)Og el pulmon postransfusional también mostrd 
valores altos del Qg/Q|, respecte al gradiente, como puede 
observarse en el diagrama de dispersion de la FIGURA l4*
4.C.3, RELACION VENTILACION/PERFUSION
De la observacidn de la TABLA VI se deduce - 
también que la relacién V/Q se altéré sélo discretaraente, 
con valor bastante similar en todos los grupos, en cada uno 
de los cuales por separado la desviacién standard no alcanzé 
importante significacién, lo que indica escasa dispersién 
o variabilidad dentro de cada uno de ellos# El volumen mini^ 
to cardiaco fué muy estable, dentro de valores aceptables y, 
consecutivamente, también lo fueron la C(a-v)0^ y el V^ .
4.C.4, CORRELACION ENTRE P(A-a)0^ y Q /Q
Repasando las correlaciones estadisticas entre 
los parâmetros pulmonares estudiados, observâmes que la - 
exist ente entre el P(A-a)0^ y el Q^/Q.^ fué muy buena (r = 
rr 0,0 2 ), lo que hace deducir que el shunt intrapulmonar es 
un factor muy importante del P(A-a)0^, independientemente 
«de las modificaciones de los otros factores. Por ello, en 
la TABLA VI puede comprobarse que los grupos etiolégicos 
con mayor grade de presentaron un gradiente alveolo-
arterial de oxigeno mâs elevado.
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4.C.5. CORRELACION ENTRE P(A-a)0^ Y GASTO CARDIACO
Por el contrario, la correlacién entre las rao-
dificaciones del y del P(A-a)0^ no fué buena (figura 15)>
con r = 0,47 y ecuacién de regresion practicamente parale-
la al e.ie de las X, Este hallazgo parece contradecir la -
afirmacién inicial de que el es uno de los componentes
fundamentales del P/A-aïOg, como se muestra en la FIGURA 28,
• •
En esta puede observarse que, a igualdad de (269o), -
las modificaciones del inducen un aumento de la C (a-v)0^ 
y, por lo tanto, un descenso de la P-0^ , por lo que la san­
gre venosa que se mezcla con la oxigenada tiene un menor - 
contenido de oxigeno y, a igualdad de volumen mezclado, ori 
gina una P^O^ mas baja.
El hecho de que la correlacién entre el y el
PfA-alOg sea mala en nuestros pacientes, se debe a dos cau­
sas r l) Esta correlacién no tiene en cuenta las modifica-
• • • •
clones simultâneas del y de la relacién V/Q, que lé-
gicamente deben concurrir en el tiempo con las del ; 2) El 
se mantuvo bastante estable en nuestros pacientes, por - 
lo nue a grandes modificaciones del P(A-a)02 corresponden 
escasas modificaciones del •
4.C.6, CORRELACION ENTRE P(A-a)0^ Y RELACION V/Q
Igualmente, la correlacién existante entre las


































































modificaciones del P(A-a)0^ y de la relacidn V/Q fué i&ual- 
mente mala, lo que también parece debarse a dos motives fun­
damentales: l) l'îodificacionss simultaneas do los otros fac­
tores que pueden alterar el PfA-a)^^» 2 ) El hecho de que, 
en la metodolo^ia empleada, se hicieron las determinaciones
frasométricas con FiO^ = 1 ,0 , con lo que se minimiza el fac- 
• •
tor v/q en su influencia sobre el P(A-a)02*
4.D. HXPERPLANO DE PEGRES ION DE CTJATRO DIM ENS IGNES DEL
PfA-a)0^ SOBRE Q^/Q^, v /Q Y Q+.
4.D.I. ECUACION OBTENIDA
En la finira 19 se mostraba el hiperplano de
re^resién encontrado matemâticamente entre el P(A-a)0  ^y
las modificaciones simultaneas de sus componentes 
• • •
ir/O y )• Los calculos estadisticos empleados en la de- 
terminacion de esta férmula pueden observarse en el capi­
tule II,
De la simple insneccién de la férmula encontra- 
da, se Puede hacer fâcilmente una primera deduccién, consis 
tente en la distinta importancia que tienen los très fac­
tores en su accion sobre la cuantia del P(A-a)Op, El mas
imnortante de todos ellos, y muy nor encima de los demas,
• •
es el Q g q u e ,  como podemos observar, se encuentra multi-
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plicado por 10,04l. Detras de él en importancia viene el 
multiplicado por 2 ,325, y en ultimo lu&ar, la rela­
cién v / o  que, dado quo se encuentra multiplicada por 
0 ,0002, constituye un factor casi despreciable•
4.n.2. FIABTLTDA.D DF LA ECUACION
iQué fiabilidad tiene esta ecuacién?. Para res- 
nondernos a esta nregunta, hemos calculado el coeficiente 
de correlacién multiple entre el P(A-a)0^ y sus tres compo­
nentes, observando que es de 0,99» es decir, una correla­
cién casi perfecta. Ello parece indicar que, en las condi­
ciones de deterninacion sefialadas, estos tres paramètres
(O^ /O^, "V/Q y ) son los unicos que tionen influencia so­
bre el gradiente dentro de los posibles con accién poten- 
cial sobre el mismo, y que fueron sehalados en la tabla XV, 
TJn coeficiente de correlacién de 1,0 séria la correlacién 
perfecta, y el encontrado es de 0 ,99, Si algun otro factor 
influye es, por lo tanto, legitimamente despreciable,
4.D.3. CORRELACION ENTRE EL P(A-a)0^ Y CADA FACTOR, CUANDO 
EL RESTO PERMANECE CONSTANTS,
Por otra parte, &qué correlacién existe entre 
el P(A-a)02 y cada uno de estos tres factores, cuando los 
otros dos son constantes?* Ya habiamos observado en las - 
correlaciones simples entre el gradiente y cada uno de los
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parâmetros, que ünicamente existia una buena correlacién
• •
entre el P(A-a)0^ y el cuando no se consideraban -
las modificaciones simultaneas de V/Q y ; la correlacién 
era mala entre el P(A-a)02 y estos dos dltimos. En cambio, 
como se deduce del cdlculo de los coeficientes de correla­
cién parciales exnresado en la tabla XV, la correlacién en­
tre el P(A-a)0^ y el sigue siendo perfecta cuando la
* * *v / o  y el son constantes (r = 0 ,99)» la correlacién entre
• • •
el P( A-a) Og y el , cuando permanecen constantes /Q:^ y
v /o  es de 0,99» es decir, muy buena y, desde luego, mucho - 
mejor que cuando existen modificaciones simultaneas de estos 
ultimos y la correlacién existante entre el P( A-a)0^ la - 
relacion V/Q es de 0,98 cuando se mantienen constantes el - 
Qg /Q_^  y el Q^, cosa que tampoco sucede cuando estos se modi, 
fican coincidentemente con la V/Q,
De este estudio estadistico se deducen varies —
• •
puntos de interés, como que el O^/Q^ (sliunt intranulmonar -
• •
real o anatémicol, la relacion ventilacién-perfusién (v/q) 
y el volumen minute cardiaco (Q^) son los unicos parametros 
canaces de alterar el P(A-a)02, cuando las determinaciones 
seriadas se realizan con EiO^ = 1 ,0 ; que si existen modifi­
caciones simultaneas de los tres parametros, el P(A-a)0^ 
solo correlaciona bien, de un modo individual, con el Q^/Q,^ ; 
que cuando dos de los tres paramétrés senalados permanecen 
constantes, el P(A-a)0^ correlaciona bien con el restante, 
cualquiera que sea de los tres; y que en el sindrome del - 
distress respiratorio agudo del adulte, el factor con mds -
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influencia sobre el P(A-a)02 es el 0,^ /Q.^ , se^guido del 
siendo desnreciable la influencia de la relacién V/q en - 
las condiciones de determinacion seflaladas.
COMPARACTON DE NUESTROS RESULTADOS CON ALGTRIAS - 
EX PERIENCIAS PREVXA S ,
En la valoracién de los resultados que présen­
tâmes aqui, hay que tenor en consideracion algunas experien* 
clas nrevias. Entre ellas nos parece importante el traba.jo 
de Steenblock, Maunhart y Wolff (l97), en el sentido de que 
el shunt intrapulmonar se reduce en el shock hemorragico en 
cuantia suficiente para compensar el marcado aumento de la 
C(a-v)Og (dependiente del descenso del Q^), de modo que - 
la P^Op no se déprimé, y el P(A-a)0  ^ permanece constante*
En cambio, el esnacio muerto se increnento marcadamente. - 
Ello parece légico, ya que al descender el aumento -
norcentual de la ventilacion respecte a la perfusién de los 
alveolos, Por lo tanto, la existencia de shock no debe pro- 
vocar una situacién diferente en si del resto de las etiolo- 
gias de distress respiratorio.
Por otro lado, el que la relacién V/Q tenga un
efecto despreciable sobre el P(A-a)0  ^ en nuestro estudio,
parece claro, habida cuenta de que las alteraciones de la 
• •
V/Q se corrigen al aumentar la fracciôn inspiratoria de - 
oxiaeno en la mezcla gaseosa inspirada (cosa que no ocurre
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con el Q /Q.). A este respecte hay varies trabajos d(s' t
interés:
1) El de Farhi (189) que se muestra en la figura 26, en el
que se observa que con F i d e  1,0 el gradiente alveolo-
arterial de oxigeno esté, compuesto casi ünicamente por 
• •
el 0 /0 (al contrario de lo que sucede respiraado aire)
2 ) El de Rahn y Fenn (I9 8) en el que (FIGURA 2 9 ) se comprue-
ba que el P(A-a)Û2 total esté, compuesto por un 99/^ de - 
• •
"8 t la P^Og (presion alveolar de oxigeno) es
superior a 200 mm, Hg , ;
3 ) El traba io de Thews y Schmidt (199) on el que se observa 
que r a^ en condiciones hipéxicas, el P(A-a)0^ debido a 
alteraciones de la difusion es el que domina; b) en con­
diciones normales, es similar la cuantia del P (A-a)0^
debido a alteraciones de la v /Q y del , La cuantia
del P A - u ) 0^ debido a alteraciones de la difusion es -
despreciable en el sujeto normal, y se hace relevante en
el suj eto patologico ünicamente cuando la relacion capa-
cidad de difusiôn-perfusién es menor de 3 * 10~ m m , H g ;
y c) en la hiperoxia, el P(A-a)0^ debido al shunt es pr,e
dominante, aunque aün respirando 0^ al lOO^ o, el P(A-a)02,
• •
debido a alteraciones de la V/Q puede suponer el 10^ 6 -
del P(A-a)02 total en algunos estados patolégicos;
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201, 202, 203, 204, 205 ), en los que clemuestran que, 
zonas con relacién V/Q muy baja, pueden mantener P^ O^^  
pequenas aün con ventilacion con PiO^ elevadas; como 
la canacidad de difusion es funcién del gradiente de 
nresion transmembrana (ademas del grosor y superficie 
de la membrana alveolo-capilar de transferencia), se 
ori^inan alteraciones de la difusiôn, Psto origina - 
que el aumento progresivo de la FiO^, por e.iemplo - 
desde 0,7 a 1,0 provoquen menor P(A-a)0^, cosa que 
no deberia ocurrir si las alteraciones de dicho gra­
diente fuesen exclusivamente debidas a shunt real. De 
esto se deduce que la mejor metodologia es la determi- 
nacion del Pf A-a)O^ a FiO^ 1,0 y no a FiO^ menor, a - 
nesar de que se haya descri to que la FiO_^ tan alta - 
nueda originar "per se" aumentos del shunt, por colapso 
de alveolos mal ventilados y desnitrogenados (con lo 
que el 0^ se consume y el alveolo se colapsa, cosa que 
no sucederia si estuviesen en parte rellenos de un gas 
inerte como el nitrogeno) (206, 20%).
Todos estos estudios previos resehados, creemos 
no hacen mas que apoyar los resultados encontrados en la 
présente tesis, en el sentido de la importancia escasa de- 
mostrada por la relacién V/Q en su influencia sobre el - 
gradiente alveolo-arterial de oxigeno, cuando la particion 
de dicho gradiente se intenta con fraccién inspiratoria de 
oxigeno de 1 ,0 .
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5. MOPTFXC AOTONPS TRAS LA APLIC ACTON DC PSSP = -f 10 cm H^O
5, A. CONCP^O
Se ha empleado desde hace ahos la ventllaoién 
mecünica con presién nositiva espiratoria final (FCCP, po­
sitive end-expiratory pressure), o n  el tratamiento de ni­
nes y adultes con distress respiratorio 2O9 , 210,
211, 212, 213, 214, 215) (PTOTTIIA 30 ). Tras la introduccidn 
de este método ventilatorio en el tratamiento de la insu­
ficiencia respiratoria aguda, la reduccién de la mortali- 
dad pulmonar ha llegado a ser dramatica, evaluandose en 
un 5-509? f se,gun los distintos autores) con valores éptimos
de (216, 217).
La expresién "ventilacién con presién positiva 
continua" fué acunada por Barach. en 1938 ( 218 ), qui en —
empleo este orincipio en el tratamiento del edema pulmonar 
durante la respiracion espontanea# Pn los ahos 40 se estudi 
la ventilacién con presion positiva continua en Medicina 
Aeronautica, buscando la posibilidad de aumentar la pre- 
sién parcial de oxigeno en los alveolos durante los vuelos 
estratosféricos, Por los efectos sufridos en el retorno - 
venoso y el volumen minuto cardiaco, se introdujo de nuevo 
la res^iracién con presién positiva intermitente (2l4),
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lets a la aceleracion positiva, se ha reintroducido actual- 
mente la ventilacion a presi<5n positiva continua, asi como 
otras medidas, entre ellas el traje antigravitacional (219)
Si repasamos los diversos tipos de ventilacidn 
que podemos emplear mec^nicamente en un sujeto, tendremos 
los si^uientes (FIGTJHA. 31) (220): 1 ) Ventilacion con presid; 
positiva intermitente (iPPB, intermitent positive pressure 
breathing), ventilacidn artificial mediante la anlicacidn 
de una nresidn positiva durante la insniracidn (anartado A)
2 ) PFFP, mantenimiento de un incremento de presidn en las 
vxas aereas en relacidn con la atmdsfera al final de la - 
esPiracidn, es decir, sin que lleguen a equilibrarse las - 
presiones de la atmdsfera y la via aérea al final de la fa 
se esniratoria. FI volumen corriente es menor que con la 
XPPB sola, si no aumentamos simultaneamente la nresidn - 
inspiratoria de insuflacidn (apartados B y  C), El termine 
"ventilacidn con presidn positiva continua" (CPPV, conti­
nuous positive pressure ventilation), équivale a IPPB+ PEEP 
en la terminologie habitual. La PEEP se obtiene parando - 
bruscamente la espiracidn en un memento dado mediante una 
valvula de presion controlada, a un nivel predetenninado - 
de presidn, o bien dejando escapar el aire esnirado a tra-r 
ves de un tube que drena bajo agua. También puede obtenerse 
por obstruccidn parcial de la espiracidn ("freno espirato- 
rio"), con lo que ésta se lentifica, y comenzamos una nueva 
inspiracidn antes de que la presidn en las vias adreas - 
caiga al nivel atmosférico (apartado F); 3 ) IPPB con pla­






















CÜRVA DE f’RESÎON CON IPPB 
IPPB + PELP = 1.5 CMS PgO,
IPPB + PEEP = 4 0  C M S  ilaO,
CON AUMENTO DE LA PRES ION 
IMSPIRATORIA DE INSUFLACION 
IPPB + PLATEAU lîiSPIRATORIO 
IPPB + PEEP + PLATEAU INSPÎRATORIO 
FRENO ESPIRATORIO
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con plateau inspiratorio (apartado E) (208, 2O9 , 210, 211, 
212, 214,218, 221, 222, 223, 224, 225, 226, 227).
Durante una espiracidn desde la capacidad pul- 
monar total hasta el volumen residual, las vlas aereas dig, 
minuyen de diametro. Este fendmeno os m£s pronunciado en 
las zonas bajas del pulm6n, debido al peso de los propios 
pulmones y al subsiguiente descenso de la presidn transpul, 
monar con aumento de la presidn intrapleural. En el caso 
de volumenes proximos al volumen residual (VR), la presi6n 
pleural asciende por encima de la presidn intraluminal de 
las vias aéreas en las bases de los pulmones. Esto origina 
cierre regional de las pequehas vfas aéreas ("airvfay clo­
sure"), las que tienen un diàmetro de menos de 2 mm. apro- 
ximadamente. El aire queda retenido en las secciones alveo, 
lares cerradas ("air-trapping") y alcanzarâ un estado de 
equilibria con la sangre venosa. Esto origina mezcla ve- 
nosa con la sangre arterial, lo que aumenta el -
(228, 229, 230). El volumen de aire que queda en los pulmo 
nés al comienzo del cierre de las v£as aéreas se denomina 
capacidad de cierre (CC) (231), y on los individuos jéve- 
nes y sanos se situa entre el volumen residual y la capaci 
dad funcional residual (FIGURA 32).
En los casos con un aumento de la CC y/o reduc, 
cion de la CFR (CFR/CC < l), el cierre de las vias aéreas 
ocurre dentro del volumen corriente (VT) o  dentro del vo­
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es un aumento del shunt intranulmonar y, por lo tanto, - 
una hipoxemia arterial (228, 230, 23l). Dentro de las di­
vers as situaciones en las que la CFR esta reducida y que­
da por debajo de la CC, estâ el sindrome del distress res- 
piratorio a^udo del adulto, en el que existe aumento del 
Ixouido extravascular pulmonar por congestion y destruc- 
cion -1 el endotelio capilar, con trasudacion de plasma al 
espacio intersticial y alveolar, lo que ocasiona cierre 
de secciones de las vxas aéreas en las que cesa la produ^ 
cion de surfactante• Estas alteraciones causan un descenso 
de la CFR y de la compliance pulmonar, incrementando las 
desigualdades entre ventilacién y perfusién, que conducen
a elevaciones del espacio muerto (V^/V^p), shunt intrapul- 
• •
monar e hipoxemia. Los alveolos cons tant emente -
cerrados pueden solamente ser abiertos mediante respira- 
ciones profundas (susniros), o aumentando la CFR, entre — 
otros métodos mediante la ventilacién mecanica con IPPB 
+ PEEP,
El empleo de un alto VT durante la ventilacién 
con IPPB puede ocasionar apertura de las vias aéreas (2 32), 
lo que trae como consecuencia un aumento de la CFR y de 
la P^O^ (233), SL pesar de que el volumen mi nu to ventila- 
torio (Vp) sea bajo (23^)» Sin embargo, la IPPB es incapaz 
de prévenir el cierre de las vias aéreas al final de la 
espiracién, cuando la presién intraluminal desciende - 
hasta el nivel atmosférico (214). La PEEP previene este 
cierre a pesar de una presién media intrabronquial durante
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el ciclo respiratorio, de aproximadamente la misma magni- 
tud que durante la IPPB aislada (235). Parece logico, por 
lo tanto, el empleo de IPPB + PEEP, en los casos con rodu^ 
ci6n de la compliance y de la CFR que originen hipoxemia, 
como ocurre en el sindrome del distress resniratorio agudo 
del adulto.
5.B, EFECTOS PRACTICOS DE LA PEEP,
Los resultados practicos obtenidos con la apli 
caci6n de la PEEP, son:
l) Tncremento de la CFR con apertura de las vias aéreas y
distribucién del a las zonas baias del pulmén, y -
. • •
normalizacién del Y cle la relacion V/Q (2O8 , 2O9 ,
236, 211, 212, 213, 2l4). SUTER y cols, han demostrado 
(237) que, en pacientes con distress resniratorio, des­
ciende nrogresivamente el durante la ventilacién
con PEEP al irse aumentando progrenivamente los valo- 
res de la misma hasta un nivel optimo, a partir del - 
cual incrementos mayores descienden nuevarnente la - 
compliance pulmonar y cae el Q^, lo que "per se" emneora 
la relacion Este valor éptimo de la PEEP es di-
ferente para cada paciente estudiado.
2 ) Aumento de la que correlaciona bien con el de la
CFR V con las modificaciones de la relacién CFR/CC y
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con el grade de apertura de las pequenas vias aéreas (231) 
Esta me.ioria de la se debe al descenso del P(A-a)02
por dismlnucién del . Tras la aplicacién de la PEEP,
el aumento de la P^Og es casi instantanée, aunque alcanza 
un maximo tras aproximadamente 12-25 minutos, Si la PEEP 
es retirada bruscamente, la desciende en pocos minu­
tes (209, 214).
3 )) El volumen minuto cardiaco (Q^) puede reducirse debido al 
descenso del retorno venose al corazén y/o descenso de la 
actividad cardiaca de bomba (238). El transporte de oxige- 
no a la neriferia (C^O^ % ), suponiendo un contenido arte­
rial de oxigeno estable, descendera. Eos tejidos, conside-
rando un V constante, aumentardn la extraccién do oxige- 
2
no nor unidad de volumen de sangre, con lo que descendera
el contenido de oxigeno en sangre venosa (9^0^) (224, 237,
238, 239). A pesar de un descenso love o moderado del Q^,
es posible incrementar el transporte de oxigeno por medio
de la PEEP, a través de su efecto favorable sobre el Q /Q,,s t '
eon el consiguiente aumento de la P 0 y C 0 , El factor -a 2 a 2
que tiene una influencia inmediata sobre el Q^, en la ven- 
tilacion artificial, es el incremento de las presiones - 
intratoracicas, que se transmiten al corazén, grandes va­
ses, caPilares pulmonares y vasos linfaticos; todo ello - 
origina compresion cardiaca y disminucién del retorno ve- 
noso V linfético y, nor lo tanto, reduccién del volumen de 
llenado en las camaras cardiacas dcrecha e izquierda (238, 
240, 2/'I, 242).
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5.C. MECANTSMOS COMPENSA')ORES PISIOLOCrlCOS DEL POSIBLE 
EFECTO DELETEREO DE LA PEEP.
Varios mecanismos compensadores entran en - 
accion al nroducirse un descenso del Q^, cuyo objeto es 
me.iorar la discrepancia entre el volumen sanguxneo cir­
culante, la actividad cardiaca de bomba y los requerimien 
tos de oxigeno del organisme:
1) Aumento de la extraccion de oxigeno, con descenso de 
la P-Og y C_Og (186, 224, 237, 239).
2) Aumento del tone simpatico via los baro y quimiorre- 
ceptores, con vasoconstriccién periférica y aumento 
del crono e inotropismo cardiaco, siempre que no esté 
nresente un bloqueo simpatico (238, 243).
3) El volumen sanguineo circulante se redistribuye ha- 
cia los organos vitales con mayor consumo de oxigeno
(238, 243).
4) La nroduccion de orina se reduce por descenso de la 
presién de filtracion y redistribucion de la perfu- 
sién intrarrenal (244, 245).
5 ) Se origina retencién de sal y agua junto con cons- 
triccion adicional de los vasos sanguineos, via meca 
nismos neurales y hormonales (ADH, ACTîl, Aldosterona,
Estos efectos de las alteraciones hemodina- 
micas que siguen a la depresién del pueden ser medi­
cos y ser empleados, junto con otros paramètres, en la 
monitorizacién del tratamiento con PEEP,
5,D, MODIFICACTONES ENCONTRADAS TRAS LA APLICACION DE 
PEEP EN NTTESTROS PACIENTES,
En nuestro estudio hemos observado las modi­
ficaciones ocurridas, tras la aplicacién de una PEEP ' - 
standard de + 10 cm H^O, en los pardmetros hemodinamx- 
cos (PSAP, PDAP, PAP, RPT, RPA, ) y en los datos de fi
siologxa nulmonar (PfA-aïO^, V/Q, C\^a-v)Og , V q
^ ^ne) investigados (TABLAS VIII, IX y X),
5.D.1, t^ Ar a 'teTROS HEMODINAMICOS
Respecte a los paramétrés bemodindmicos, cinco 
de los seis pacientes con pulmén de shock sufrieron dis- 
minuciénes del Q^, en general de cuantxa valorable. En 01 
restante, el aumento de valor; este era orecisamente - 
el paciente que tenxa un valor de gasto cardiaco mas ba- 
jo antes de la aplicacién de la PEEP, En cambio, en el 
pulmén nostraumatico, sélo très de seis mostraron descen­
so del , y este descenso fué de escasa cuantxa, Los dos
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pacientes con pulmon postransfusional sufrieron impor­
tantes depresiones del volumen minuto cardiaco, pero esto: 
enfermes eran los que tenian mayor en situacién basal 
(8,0 y 7,1 litros/min, respectivamente),
El hecho de que ocasionalmentu aumente el Q 
tras la aplicacién de la PEEP, puede ser debido a mejoria 
de la funcién cardiovascular por el asceneo conseguidc 
la oxigenacion y/o a redistribucién del flujo sanguinec 
pulmonar y sistémico. De los datos encontrados en nues L - 
pacientes podemos deducir varios puntos de interés, co- o 
el hecho de que tras la ventilacién con IPPB PEEP de I 
cm mieden nrovocarse aumentos del , aunque los
d nscenX . - del mismo son estadlsticamente mas frecuentes. 
7,0s paciantes aue vieron aumentado su volu . en minuto :s.r • 
diacc f 1::eror. los que previamente la mostrabaii en -/alcrc 
i'tàri baios* Los mayores desccnsos cel Q , & : obse-"-' \ 
los eafer-r . con valores previos i^c^adOL 1^ .
lia/.y, 1 Unalncnto, que en el conjunto d.: Isa
or. some del distress respiracorxp del dulto,
7 snfriJ un scehso do 0,457 litrcs/min,, lo cual nr
'quir-io s:i • If 1 r;a.ci6n ostedistlcn i TABLA IK),. 1q : = ce :bl
r o T' ' ' o dl f i caci.ones del en ano u otrc aensidc
de .er. do .7 i otn hemodi ndrtd c o orevio do los oniermos.
■V oo ■le PEl.P noli cad a, o:.-e cn nuesi-ro trabajo fué
I .r- tr. ' .:*e*
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5.D.2. COMPLIANCE PULMONAR EFECTIVA
La compliance pulmonar efectiva (C^^) fué - 
estudiada en su respuesta a la PEEP en 7 pacientes (tres 
nulmon de shock, tres postraumaticos y uno postransfusio 
nal); de ellos, cuatro mostraron empeoramiento de la - 
misma, dos aumento y un ultimo caso no evidencié modifi­
caciones, En el total de los enfermos, descendit en 3,2 
ml/cm H^O, lo cual no adquirio significado estadfstico.
Si observamos ahora la FIGURA 23, nos encon- 
traremos que la correlacién entre las modificaciones del 
y de la C^^, tras la aplicacién de PEEP, es razonable^ 
mente buena (r = 0,62), Esta correlacién es directa, de 
modo que cuando la compliance pulmonar comienza a dismi- 
nuir tras la aplicacién de PEEP, podemos suponer que est& 
mos provocando un descenso del Q^, dato que ha sido des- 
crito también en otro lugar (237). Este descenso del 
puede tener efecto deletereo sobre el P(A-a)0^, pero no 
necesariamente, dado que el aumento provocado en este - 
ultimo puede ser compensado con la mejorxa existante en 
el Q_/Ô .
S V
Como resultados de la observacién de lo suce-
dido con la C tras la aplicacién de PEEP, y de las rel& po
clones entre las modificaciones de aquella con el Q^, po­
demos apuntar dos aspectos de interés; 1 ) La C^^ sufrié 
un descenso no estadisticamente significative tras la -
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ventilacién con presién positiva continua con niveles -
de presién positiva espiratoria de 10 cm H^O; 2 ) Las
modificaciones de la correlacionaron aceptablemente,
en nuestra casuistica, con las del Q .; la C puede serO pe
un indice util en la monitorizacién del tras la PEEP,
nero no necesariamente del transporte de oxigeno.
5,D,3, PRESIONES Y RESISTENCIAS VASCULARES PULMONARES
Respecto a las presiones y resistencias del 
arbol vascular pulmonar, todos los parametros aumentaron 
(TABT,A X), siendo estadisticamente significatives las - 
elevaciones de la PSAP, PAP, RPT y RPA, El ascenso de la 
PVC también adquirié significado estadistico; su eleva- 
cion parece consecutiva a sobrecarga derecha originada - 
•por el importante aumento sufrido por las resistencias - 
pulmonares. A favor de ello se encuentran este aumento y 
el becho de que la PCP no se modified simultàneamente.
Si recordamos lo apuntado respecto a las mo­
dificaciones de la RPT en el sindrome del distress respi. 
ratorio ngndo del adulto, en el sentido de que su aumento 
era debido a elevaciones del components arteriolar, era 
intere^ante observar aqui si se podia afirmar lo mismo - 
tras la aplicacién de la PEEP, En la FIGURA 20 se mues— 
tra la correlacién entre las modificaciones de la RPT y 
PE’A tras la aplicacién de la presién positiva espirato­
ria final. La correlacién es muy buena, con r = 0,96,
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meior aün que en situaciôn basai, en la que era de 0,93 
(ver FIGURA 5). Por lo tanto, también aqui los aumentos 
sufridos por la resistencia pulmonar son debidos a ele­
vaciones de su components arteriolar* Un dato llamativo, 
que puede observarse comparand© las ecuaciones de regre- 
sion obtenidas entre arabos paramétrés antes y después de 
la PFEP, es que la pendiente de las dos rectas es idénti^ 
ca (0,92), variando nicamente dichas lineas en su inter­
session. Se deduce de esto que la modificacién de la RPT 
en funcién de la RPA es igualmente valorable tengamos o 
no sometido al paciente a ventilacién con PEEP,
5.D.4. GRADIFNTE PDAP-PCP
Por otra parte, habiamos senalado que el gr& 
diente PDAP-PCP era un buen indice de las resistencias - 
qulmonares totales en el sindrome del distress respira- 
torio. En este sentido, la correlacién existante entre 
estos dos parametros era buena, con r = 0,82 (ver figu­
ra 6). Este aspect© es util, ya que la determinacién de 
la RUT es mucho mds engorrosa que la del gradiente - 
PDAP-^CP. No obstante, tras la aplicacién de una PEEP =
- 10 cm HgO, esto deja de cumplirse, ya que, como obser
vamos en la FIGURA 21, en estas circunstancias el coefi- 
ciente de correlacién es bajo (0,45). Cuando un paciente 
esté sometido a ventilacién con IPPB PEEP, el gradiente 
PPAP-^CP debe ser desechado como indice indirect© de las
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resistencias pulmonares* La causa probable de que dicho 
gradiente no sea ya un indice eficaz de la RPT puede ser, 
a la vista de los resultados obtenidos, el hecho de que 
la PHAP se modified tras la PEEP de forma muy variable 
en los diverses pacientes, en escasa cuantxa en general, 
con amplia desviacién standard y sin alcanzar significado 
estadistico, cosa qua sucedié igualmente con la PCP y no 
asi con la RPT, que aumento de un modo constante y signi. 
ficativo*
5*D*5* CAUSA DE LA ELEVACION DE LAS RESISTENCIAS VASCU­
LARES PULMONARES.
&Cuàl es la causa de las elevaciones sufridas 
por la RPT y RPA tras la ventilacién a presién positiva 
intermitente con presién positiva espiratoria final?* 
Parece claro que, al menos en parte, se debe al aumento 
sufrido por la PAP, que adquirié significacién estadiüti 
ca (p 0,01) pero en parte también a los descensos del 
, como queda demostrado por la buena correlacién exis­
tante entre las modificaciones de y RPT (FIGURA 22), 
con r = 0,77. La correlacién es negative, de modo que al 
aumentar la RPT desciende el volumen minuto cardiaco.
CONCLUSIONES
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1.- En el sindrome del distress respiratorio del 
adulto se elevan sistemdticamente las presio. 
nés arteriales pulmonares sistélica, media y  
diastolica, y el gradiente PDAP-PCP, lo que 
indica la existencia de hipertensién pulmonar, 
confirmando en nuestros 18 casos lo descrito 
en los 12 casos estudiados en la literature.
2.- El volumen minuto cardiaco se mantiene cons- 
tantemente en los limites altos de la norma- 
lidad, experiraentando escasas variaciones a 
lo largo de la evolucién de los pacientes.
3*- Eas resistencias vasculares pulmonares total 
(r PT'' y arteriolar (RPA) se elevan de un modo 
sistematico en todos los pacientes. La RPT 
alcanza valores de tal cuantia, que llega a 
ser similar a la resistencia sistematica total
4.- Las cifras de nresiones y resistencias pulmo-
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nares tienen valor pronostico en el sindrome del 
distress respiratorio agudo del adulto, en el sen 
tide de que constituyen un indice evolutive mds 
precoz- que los dates de transferencia gaseosa 
pulmonar*
5,-La presién venosa central se encuentra, en este 
tipo de pacientes, progresivamente mds elevada 
que la presién capilar pulmonar, como consecuen 
cia de la sobrecarga ventricular derecha provo- 
cada por el aumento de las resistencias pulmona 
res. Por ello, la guia para la teraplutica de- 
pletiva debe ser siempre en este sindrome, la 
nresi6n canilar pulmonar.
,-Dado que existe una buena correlacién entre las 
variaciones de la resistencia pulmonar total y las 
del gradiente PDAP-PCP, puede emplearse este ulti 
mo narametro, mas sencillo de determiner, como in 
dice indirecte del nrimero.
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7 No existe buena correlacién entre las altera­
ciones de la resistencia vascular pulmonar to. 
tal y las de la mecdnica ventilatoria, medidas 
por la compliance pulmonar efectiva* Tampoco 
bay correlacién significative entre dichas r£ 
sistencias y las modificaciones evolutivas del 
gradiente alveolo-arterial de oxigeno y sus corn 
ponentes fundamentaies (shunt intrapulmonar real 
o anatémico, relacién ventilacién-perfusién y 
volumen minuto cardiaco).
,- En todos los pacientes con este sindrome, el 
P/A-a^Op patolégico (actual-fisiolégico para 
la edad y Fi02 empleada) sufrié importantes 
elevaciones, con media en los diferentes enfer 
mos por encima de 200 mm Hg, El Qs/Qt alcanzé 
un valor medio de 24- 11,4^ y su evolucién 
fuB paralela a la del gradiente alveolo-arterial 
de oxigeno. La relacién V/Q solo sufrié discre­
tes modificaciones, El consumo de oxigeno man- 
tuvo un valor medio dentro de la normalidad,
(2 01 ml/min)
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9#- El shunt intrapulmonar real o anatémico es un 
factor clave en las alteraciones del P(A-a)02, 
dado que existe una correlacién muy buena entre 
las modificaciones sufridas por ambos parémetros, 
independientemente de las sufridas por los demds 
componentes del gradiente. No existe buena corre 
lacién entre el P(A-a)02 y el volumen minuto car 
diaco, ni entre el P(A-a)O2 y la relacién V/q.
10.—Considerando las modificaciones simulténeas del
Qt, Qs/Qt y v/q en su influencia sobre el P(A-a)Q2, 
hemos hallado el hiperplano de regresién de cua­
tro dimensiones representado por la férmulat
P(A-al02=10,04l‘Qg/Qt - 0,0002-V/q - 2,325-Qt - 42,67
De esta formula se deduce que el factor con mayor 
influencia sobre el gradients es el shunt intra- 
nulmonar, seguido del Qt, siendo despreciables 
las alteraciones de la relacién V/Q, cuando la 
determinacién de dichos parémetros se lleva a 
cabo con Ei02 = 1,0.
11.Tras la ventilacién con presién positiva conti-
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nua con PEEP = + 10 cm H2O, pueden provocarse
elevaciones del Qt, aunque los dencenses del 
mismo son estadisticamente mas frecuentes.La 
medida de la compliance pulmonar efectiva es un 
indice util para valorar los efectos de la PEEP 
sobre el gasto cardiaco.
12,- Tras la aplicacién del PEEP aumentan todos los 
parametros de presiones y resistencias pulmona 
res, pero unicamente son significativos los as. 
censos de la PSAP, PAP, PVC, RPT y RPA, La cq. 
rrelacién entre la RPT y el gradiente PDAP-PCP 
no es buena, por lo que en estas condiciones 
dicbo gradiente no es un indice adecuado de la 
resistencia pulmonar total, al contrario de lo 
que sucede con la respiracién a presién positiva 
intermitente sin PEEP,
13,- Comparativamente con el reste de las etiolo- 
gias, el pulmén postransfusional présenté en 
los tres casos estudiados:
- 205-
Mxnimos valores de la HPT y RPA (aunque patol.6 
gicos^ y maxima variabilidad de los mismos (coe 
ficiente de variacién de la RPT = 92^)
Mayores diferencias entre la RPT y la RPA, in- 
dicando un componente no arteriolar mas signi­
ficative ,
Minima alteracién de la ( x = 19,61 ml/cm H^O)
- Mdxima alteracién de la relacién V/q ,
- Méximos valores del dentro de los pacientes 
con distress.
- Altos valores del Q /Q. respecto al valor del 
PfA-alO^ siendo aquel factor de la méxima impor 
tancia. en este grupo etiolégico.
l4.- El pulmén lesional por oxfgeno présenté en dos 
casos los siguientes caractères diferonciales :■
- Maximo grade de hipertensién pulmonar, con va­
lores méximos de PSAP, PDAP, PAP, gradiente 
PPA^^PC^, RPT y RPA.
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- Méxima alteracién de la compliance pulmonar efec­
tiva (16,62 ml/cm HgO)*
- Méximo valor del P(A-a)02, mantenido con escasas 
variaciones a lo largo de los dfas.
- Valor alto del en termines absolûtes y en
relacién al P(A-a)02, siendo aquel un factor de 
la méxima importancia en la constitucién de este.
- Habitualmente, altos valores del siendo este
factor poco transcendante sobre el P/A-a^O^.
15- El pulmon postraumatico présenté las siguientes
peculiaridades resnecto a los restantes nacientès 
con distress resniratorio, en los seis casos es­
tudiados nor nosotros :
- Alteracién de grade medio en las presiones y re­
sistencias pulmonares.
» . •
— Valores poco elevados del en termines absq
lutos y respecto a la modificacién del P(A-a)02,
hasta las fases finales de la evolucién.
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- Escasa alteracién de la relacién V/Q.
- bajo en relacién al nivel del P(A-a)02, sien 
do aquel factor de la mayor importancia en la 
comnosicién de este.
1 6 El pulmén de shock présenté las siguientes dife­
rencias respecto a los restantes grupos etiolégi 
COS de distress respiratorio, en nuestros siete 
casos ;
- Alteracién de grade medio de las presiones y re 
sistencias vasculares pulmonares.
- Minimes valores del P(A-a)0  ^dentro de las distin 
tas etiologies.
- Pglacién v /q  poco alterada.
- Importancia del Q.^ como factor negative en su 
accién sobre el P/A-a^O^, encontrandose valores 
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